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PERSISTANCE D’'UN FAISCEAU INTACT DANS LES BANDELETTES OPTIQUES 
APRES ATROPHIE COMPLETE DES NERFS: LE « FAISCEAU RESIDUAIRE 
DE LA BANDELETTE ». — LE GANGLION OPTIQUE BASAL ET SES 
CONNEXIONS (1) 


PAR 


Pierre Marie et André Léri. 


Nous avons coupé les bandelettes optiques de 9 sujets atteints de tabes avec 
Sebecité ou de sclérose combinée avec cécité; dans toutes ces bandelettes nous 
avons trouvé un petit faisceau de fibres dont la situation était toujours la méme. 
Or, dans la plupart des cas, on ne trouvait plus aucune fibre dans les nerfs 
Optiques; ce faisceau était absolument indépendant des fibres visuelles, dont les 
eellules d'origine se trouvent dans la rétine (2). Aussi nous croyons done pou- 
Syoir dire que dans tous les cas d’atrophie optique dues au tabes ou aux scléroses 
combinées il subsisie dans la bandelette un petit faisceau de fibres intactes. 

Cette constatation est en contradiction avec l’opinion exprimée par M. et 
Mme Dejerine, & savoir que « l'atrophie compléte des deux nerfs optiques entraine 
une atrophie compléte des deux handelettes (3) ». L’étude détaillée de ce faisceau, 

Son aspect, sa situation, son origine et sa terminaison nous ont convaincu qu'il 
Spe répond a aucun des faisceaux commissuraux jusqu ici décrits aux environs des 
Woies optiques, et qu’en particulier il ne répond pas a la commissure de Gudden, 
#i nette dans les bandelettes optiques du lapin ; comme M. et Mme Dejerine nous 
favons d'ailleurs pas retrouvé chez l'liomme l’homologue de la commissure de 
udden et nous croyons aussi que, « si elle existe, c’est dans la substance grise 
peentrale de la base du cerveau qu'il faut la chercher 


Pour expliquer la situation du faisceau en question, il nous est nécessaire de 
rappeler d’abord quelques notions d’anatomie normale 

A état normal, la bandelette optique a son origine, immédiatement en arriére 
du chiasma, est d’abord aplatie de haut en bas, libre dans la cavité sous- 
arachnoidienne par ses deux faces supérieure et inférieure et par son bord 


(1) Communication a la Société de Neurologie de Paris, séance du 14 mai 1905 

2) Dans un dixiéme cas nous n’avons pas retrouvé ce fascicule, mais les piéces 
avaient été trés fortement chromées, la névroglie s’était en partie colorée et la bandelette 
avait été en partie arrachée ; il est possible que ce fascicule ait disparu soit avec la partie 
arrachée, soit au milieu de la névroglie colorée; de plus dans ce cas, dont les coupes 
navaient pas été faites en série, nous avons trouvé une lésion spéciale précisément située 
en un point de la bandelette ow: le fascicule se trouve passer dans les autres cas. Cette 
exception parait donc facilement explicable 

(3) Anatomie des centres nerveux. t. I, p 433 
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externe, appendue seulement par son bord interne au chiasma et 4 la lame grise 
sus-optique, dite « racine grise » des nerfs optiques, qui la maintient a distance 
de la base du cerveau (fig. 1, I, A). Puis elle contourne le tuber cinereum en 
restant aplatie de haut en bas et transversalement dirigée ; mais elle se rapproche 
de la base du cerveau au niveau de l’espace perforé antérieur et petit a petit sa 
face supérieure s’y accole (fig. 1, J, B et C); un peu en avant du plan frontal 
passant par les tubercules quadrijumeaux antérieurs, elle est complétement 
accolée a la base du cerveau, sa face inférieure est seule libre avec une partie de 
ses bords interne et externe, elle fait seulement une légére saillie (fig. 1, I, D) : 
a ce niveau elle est encore visible sans qu’on soit obligé d’écarter le lobe tem- 
poral. A quelques millimétres au-dessus d’elle se trouve l’anse du noyau lenti- 
culaire. A partir de 1a, elle s’enfonce profondément dans l’angle formé en 
dedans et en haut par les fibres du pied du pédoncule cérébral, en bas par la 
circonvolution du crochet; comme si elle se modelait sur cette circonvolution. 
elle prend alors une forme en croissant a concavité inférieure (fig. 1, I, FE); le 
bord externe de ce croissant s’aplatit bientét légérement et la bandelette devient 
plus ou moins triangulaire tout en restant arquée (fig. 1, J, F). Sur tout ce 
trajet l’'angle interne du noyau lenticulaire est resté sus-jacent a la bandelette, 
mais l’anse lenticulaire qui les séparait a disparu, il est remplacé par un feu- 
trage de fibres sous-jacent au noyau lenticulaire, puis, dans la derniére partie, 
par une portion du faisceau de Tiirek. Un peu en arriére du plan frontal passant 
par la partie postérieure du noyau rouge, par l’extrémité postérieure du noyau 
lenticulaire et par l’entrée de l’aquedue de Sylvius, la bandelette est remplacée 
par les corps genouillés. 








Schéma du chiasma et des bandelettes vus par leur face inférieure. Les lignes 
A. B. C. D. E. F. indiquent le niveau des coupes frontales de la fig 1. Les 
coupes de la figure 3 sont toutes situées en avant de B. Le faisceau rési- 
duaire Ff’, Rh. est vu par transparence et représenté en pointillé. Le faisceau 
résiduaire antérieur F. It. a est figuré tel que nous l'avonstrouvé dans le seul 
cas Ra... dont les coupes frontales occupent la figure 3 : il est en pointillé 
partout oi il passe sur la face supérieure, en trait plein 4 l’endroit ov il passe 
sur la face inférieure des nerfs optiques, 











1. Coupes frontales des bandelettes optiques depuis le chiasma (A) jusqu’aux environs des corps 
genouillés (F 1, chez un sujet normal; Il, aprés atrophie tabétique compléte des deux nerfs 
optiques. 

Les coupes figurées ont été faites chez les deux sujets & un niveau 4 peu prés correspondant. 
F.R faisceau Ré iduaire (de la bandelette). — F.R.A,. = faisceau Résiduaire antérieur (ov du 
chiasma G_0,B, = Ganglion optique basal. — F,3.7, = Fibres sous-ventriculaires 
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Dans l'atrophie optique tabétique la bandelette conserve sa situation et ses 
rapports; elle conserve aussi sa forme générale, mais son volume est cependant 
trés diminué, et cela surtout dans le sens imposé par ses adhérences aux parties 
voisines : c’est ainsi que dans sa premiére partie elle s'aplatit de dehors en 
dedans et a tendance a devenir aussi haute que large (fig. 1, Il, A, B,C); dans 
sa seconde portion elle s’aplatit verticalement, sa hauteur devient minime 
sans que sa largeur diminue notablement, elle devient rubanée (fig. 4, IJ, D, 
E, F) 

\u-dessus et en dedans de Ja bandelette, normale ou alrophiée, se trouve a 
son origine, immédiatement en arri¢re du chiasma, un épais faisceau, plus ou 
moins seindé, de grosses fibres fortement colorables par la iaque hématoxy- 
linique: ce faisceau est situé & un demi millimétre environ au-dessus du milieu 
du bord adhérent de la bandelette dont le sépare une mince lame de substance 
grise; c'est le faisceau de la commissure de Meynert, qui s’entrecroise avec celui 
du cdté opposé sur le bord postérieur du chiasma (fig. 1,7 et IT, B, C). Quand la 
face supérieure de la bandelette devient adhérente, le faisceau de Meynert reste 
situé & un demi-millimétre au-dessus de son bord interne; plus en arriére, il est 
situé & un demi-millimétre encore au-dessus de la partie moyenne de son bord 
supérieur (fig. 1, 7 et II, D). il se termine progressivement en envoyant ses 
fibres en dehors et en haut vers l'anse du noyau lenticulaire et plus loin « dans 
le feutrage des fibres de la partie inférieure du globus pallidus ». On ne peut le 
suivre que jusqu'au plan frontal passant par la partie antérieure du noyau rouge 
et l'extrémité postérieure des tubercules mamillaires 

Dans toute son élendue, ce faisceau, qui reste absolument inaltéré dans les 
atrophies optiques completes, est situé nettement en dehors de la bandelette 


Le petit faisceau que nous avons trouvé dans l’intérieur méme des bandelettes 
atrophiées des tabétiques amaurotiques en occupe la partie externe. Ce seul fait 
le distingue nettement de la commissure de Gudden décrite chez le lapin qui, 
contenue dans l'intérieur de la bandelette, en occupe la partie interne, de telle 
sorte que les deux faisceaux de Gudden, joignant les deux corps genouillés 
internes, occupent la partie la plus centrale de l’arc formé par les bandelettes 
et le chiasma. En raison de la persistance de ce faisceau aprés l’atrophie com- 
pléte des nerfs, nous le désignerons sous le nom de /faisceau résiduaire de la ban- 
delette. 

La situation de ce fascicule nous a paru fixe, sa dimension et son aspect 
sont quelque peu variables. C’est a lendroit ot la bandelette, adhérente par 
toute sa face supérieure, contourne la partie tout antérieure du pédoncule, 
en avant el au niveau des tubercules mamillaires, qu'on l'apercoit avec ses 
caractéres les plus nets (fig. 1, [7, D). Il occupe la partie la plus supérieure du 
bord externe de la bandelette; il est plus ou moins triangulaire a base supé- 
rieure sur une coupe frontale et d’ordinaire constitué par deux ou trois fascicules 
superposés, incomplétement séparés, et dont les plus supérieurs sont les plus 
volumineux ; sur une coupe frontale colorée il est parfois visible & l’@il nu. Ses 
fibres sont coupées obliquement, mais 4 ce niveau la bandelette, qui est dirigée 
a la fois en arriére et trés en dehors, est elle-méme coupée trés obliquement par 
une section frontale. Les fibresde ce faisceau paraissent plus fines que les grosses 
fibres de la commissure de Meynert et en général elles sont moins colorables par 
la laque hématoxylinique 


Plus loin, au fur et & mesure que la bandelette s’enfonce entre le pédoncule 
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et le lobe temporal (fig. 4, 11, E), le fascicule se place a l’extrémité inférieure 
de son bord externe et vient finalement se placer immédiatement au-dessus, ou 
méme en dehors, de l’angle formé par la bandelette et la circonvolution du 
crochet. Sa forme est assez réguliére et parfois complétement discoidale ; il est 


plus large et ses fibres paraissent moins tassées qu’en avant; aussi apparait-il 


moins fortement coloré. Ses fibres sont moins obliques, presque transversale- 
ment coupées par la coupe frontale, ce qui répond au changement de direction 
de la bandelette qui, en contournant la partie moyenne du pédoncule, est devenue 
presque antéro-postérieure et est coupée presque perpendiculairement & sa direc- 
tion par une section frontale ; d’ailleurs dans les atrophies incomplétes on voit 
que la direction des fibres de ce fascicule semble répondre a peu prés a celle des 
fibres visuelles conservées 

Avant de se terminer il s’étend dans le sens vertical, bordant en dehors la 
partie inférieure du bord externe de la bandelette et souvent subdivisé en plu 
sieurs fascicules (fig. 1, JI, F). ll cesse d’étre différenciable a plusieurs milli- 
métres en arriére du point ot la commissure de Meynert a elle-méme disparu 
au milieu des fibres qui bordent en bas le noyau lenticulaire; cette terminaison 
est toute progressive et l'on voit sur plusieurs millimétres ce fascicule envoyer 
ses fibres en dehors et légérement en haut vers le noyau lenticulaire; il se ter- 
mine done en apparence comme la commissure de Meynert, mais en arriére 
Welle et a 5 ou 6 millimétres seulement du corps genouillé externe. Sur cer- 
taines coupes on voit aussi un cerlain nombre de fibres se recourber eu dehors 
et en bas et se terminer dans la circonvolution du crochet. Un gros vaisseau 
coupe d’ordinaire l’extrémité externe de Ja bandelette ace niveau ; les derni¢res 
fibres du fascicule passent en général en dehors de ce vaisseau et parfois l’en- 
tourent plus ou moins en s’accolant a sa paroi 

Nous venons de dire comment se termine ce faisceau en arriére; jusqu’ou se 
prolonge-t-il en avant? Dans tous les cas nous avons pu le suivre trés nette- 
ment en avant jusqu'a quelques millimétres en arriére du chiasma, un peu en 
arriére du plan frontal qui passe par la partie posltérieure de la tige pituilaire 
A ce niveau on voit ses fibres se diriger obliquement en dedans et en haut et se 
mettre en rapport avec le gros amas cellulaire, situé au-dessus de l'extrémité 
interne de la bandelette, qui a été décrit par Meynert sous Je nom de ganglion 
optique basal (fig. 4, IJ, C et B). 


Le ganglion optique basal est une longue colonne de grosses cellules, ayant 
tout l'aspect des grosses cellules ganglionnaires, qui se trouve située au-dessus 
de la partie externe des bandelettes optiques, dans l'angle formé par ces ban- 
delettes en bas et la lame perforée antérieure en haut; plus en avant cette 
colonne ganglionnaire s'enfonce en coin dans la partie inférieure et externe de la 
racine grise des nerfs optiques, immédiatement au-dessus de la base des bande 
lettes Nig 4, //, B, Cet fig. 3, j,k, l). Elle commence en arriére entre les plans 
frontaux passant par la tige pituitaire et par la partie antérieure des tubercules 
mamillaires, elle se prolonge en avant jusqu’a la partie postérieure du chiasma, 
au niveau de la commissure de Meynert. Elle a ainsi au moins 5 ou 6 millimétres 
de long (plus d’un centimétre pour Meynert) sur 2 millimétres environ de large 
et autant de haut ; elle s’effile 4 ses deux extrémités. Von Lenhossek a considéré 
ce ganglion comme subdivisé par des septa de fibres nerveuses en trois noyaux 
situés l'un derriére l'autre; mais le ganglion optique basal tel que nous venons 
de le décrire, ne parait répondre en réalité qu’au « noyau sus-optique » de 
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Lenhossék, ses « noyaux antérieur et postéro-latéral » répondant en réalité aux 
amas cellulaires dont nous allons maintenant parler. 

Il existe en effet au niveau de la partie antérieure de la base des bandelettes. 
mais au-dessous d’elles et non au-dessus, un trés petit amas de cellules moins 
volumineuses (fig. 3, j, k : GT et C); ces cellules sont beaucoup moirs nom- 
breuses et beaucoup moins serrées que celles du ganglion optique basal. En 
avant, ce noyau cellulaire s'effile et se termine au niveau de la commissure de 
Meynert, entre la bandelette et la tige pituitaire. En arriére, il se prolonge 
entre la bandelette et le tuber cinereum et forme une trainée cellulaire ininter- 
rompue avec des cellules plus petiles qui recouvrent le tuber cinereum. On 
retrouve ce noyau jusqu’a la partie externe et inférieure des corps mamillaires 
ou il est séparé de la bandelette par la partie inférieure du pied du pédoncule 
La situation de ce noyau répond aux amas que KOlliker a décrits dans un cas 
et figuré (Handbuch der Gewebeleare, t. Il, fig. 702. p. 598) sous le nom de gan 
glions optiques basaux, mais en faisant remarquer avec raison que le nom de 
ganglions ou de noyaur du tuber cinereum leur conviendrail mieux. kolliker a 
dans son cas décrit trois noyaux plus ou moins juxtaposés sur une coupe fron- 
tale : cette subdivision ne nous a pas paru nette. C'est certainement en parlant 
de ces noyaux que Luys avait décrit la continuité sur la ligne médiane des 
ganglions optiques basaux droit et gauche ; les vrais ganglions opliques basaux 
de Meynert ne peuvent, comme Meynert I’avait indiqué, se toucher, puisqu’ils 
sont situés au-dessus et en dehors des bandelettes et de la partie postérieure du 
chiasma. Pour éviter toute nouvelle erreur de ce genre il nous parail ulile 
de bien séparer dans la nomenclature le « ganglion optique basal » vrai, situé 
au-dessus et en dehors des bandelettes, entre elles et l’espace perforé antérieur, 
des « ganglions ou noyaux du tuber » (Kolliker), situés sur les mémes coupes 
frontales au-dessous et en dedans des bandelettes, entre elles et le tuber cine- 
reum : ces deux amas ganglionnaires ne nous ont paru reliés que par une 
trainée cellulaire trés minime qui se trouve mélangée aux fibres de la commis- 
sure de Meynert. Ceci dit, c’est avec le seul ganglion optique basal vrai que le 
faisceau que nous avons trouvé conservé dans les bandelettes des tabétiques 
amaurotiques nous a paru en rapport. En quoi consiste ce rapport et quelles sont 
les autres relations du ganglion basal? 


Lenhossek (Anat. Anz., p. 455) n’admet aucune fibre nerveuse dans I’intérieur 
du ganglion optique basal qui serait composé uniquement de cellules nerveuses 
multipolaires et de névroglie; en particulier, il n’admet aucune fibre qui se 
mette en rapport avec la bandelette optique; il y aurait seulement une « strie 
blanche du tuber » en rapport avec le noyau antérieur du tuber. Kolliker a au 


contraire observé dans le ganglion optique basal vrai un certain nombre de 
petils faisceaux de quatre a six fibres; ces faisceanx ont une direction verticale 
et se réunissent a un faisceau plus gros qui va se perdre dans la partie antérieure 
du thalamus; ce faisceau serait probablement pour Kélliker le faisceau ventral 
de la lame médullaire de thalamus. Nous pouvons confirmer les recherches de 
Kélliker sur ce point, car nous avons vu nettement des fibres partir du ganglion 
optique basal et monter verticalement, plus ou moins mélées aux fibres de l’anse 
lenticulaire, en dehors du pilier antérieur du trigone, jusqu’a la partie infé- 
rieure du thalamus; la elles se terminent sans doute dans la lame médullaire 
interne, mais probablement aussi pour une bonne part, a ce qu’il nous a semblé, 
dans les noyaux cellulaires de la substance grise centrale (fig. 2) 
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Mais, en plus des fibres verticales, nous avons.constaté dans le ganglion 
basal de trés nombreux fascicules de fibres transversales (fig. 1, II, B, et fig. 3 
K etl: G. O. B.). De plus, contrairement a Lenhossek et 4 kolliker, ce gan- 
glion nous a paru manifestement en relation avee des fibres de certaines par- 
ties des voies optiques. Nous avons déja dit que le faisceau qui reste intact dans 
les bandelettes atrophiées décrivait un coude net au niveau de ce ganglion pour 


se mettre en rapport avec lui. Ce faisceau nait-il ou se termine-t-il dans le 
ganglion? Le traverse-t-il seulement? C’est ce que nous avons cherché en exa- 


minant les parties plus antérieures des voies optiques. 


Fig. 2 Coupe frontale au niveau duglanglion optique basal, — Ce 
dessin, fait d'aprés nature, est destiné A montrer les fibres verticales 
qui partent du ganglion optique et vont au thalamus et aux noyaux 
cellulaires de la substance grise centrale, I! montre aussi trés nette- 
ment le faisceau résiduaire 

G.O.B Ganglion optique basal B.O. =Bandeletie optique. F.R 

Faisceau résiduaire C.M Commissure de Meynert Ti 

Thalamus. — S.z ¢. = Noyau cellulaire de la substance grise cen 
trale Ni Noyau_ lenticulaire A.L. Anse lenticulaire 
T.q.a. = Pilier antérieur du trigon ! Ile ventricule 


Or, dans un bon nombre des cas, non dans tous, se trouve dans le chiasma, en 
avant du ganglion optique basal, entre la base de la lame grise et l'origine de la 
bandelette, un petit faisceau de fibres; ce faisceau inconstant, que l'on peut 
appeler faisceau résiduaire antérieur ou faisceau résiduaire du chiasma, est situe 
exactement comme se trouve situé plus en arriére le faisceau que nous avons 
décrit dans la bandelette, mais il est toujours beaucoup plus petit (fig. 3, j,i, h: 
F R A); il est constitué par des fibres fines, comme ce faisceau postérieur, mais 
beaucoup moins serrées; ces fibres sont antéro-postérieures ou légérement 
obliques en avant et en dehors. Ce faisceau est de volume trés variable, plus 
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variable que le volume du+faisceau de la bandelette; il est souvent inéga- 
lement voluminevx d'un cétée et de l'autre. Il est situé sur la face supérieure du 
chiasma et devient de plus en plus externe sur cette face supérieure au fur et a 
mesure que l’on observe des coupes frontales plus antérieures. Il diminue rapi- 
dement de volume et disparait généralement 4 quelques millimétres du gan- 
glion basal avant d’avoir atteint la partie antérieure du chiasma. [| ne se pro 
longe done pas dans le nerf optique et ne représente pas le faisceau que Mey- 
nert et Ifuguenin ont décrit comme unissant la rétine et le ganglion optique : 
il est possible que ce dernier faisceau existe, mais il serait alors centripéte, 
comme les fibres visuelles, et non centrifuge, car nous n’avons pas vu le fais- 
ceau que nous décrivons se continuer dans le nerf optique, non seulement dans 
le tabes amaurolique, ot les lésions peuvent étre plus ou moins diffuses, mais 
encore dans un cas d’atrophie bilatérale des nerfs optiques par lésion des 
globes oculaires 

Dans un cas de tabes avec cécité, pourtant, nous avons vu notre faisceau se 
prolonger en avant plus loin que dans les autres cas (fig. 3) : dans ce cas, il se 
portait de chaque cdté en avant et en dehors sur la face supérieure du chiasma 
jusqu’a son bord externe, contournait ce bord, passait sur sa face inférieure, se 
prolongeait de queiques millimétres sur le bord inférieur du nerf optique cor- 
respondant, puis décrivait une anse semblable 4 celle que décrivent dans le nerf 
prés du chiasma les fibres visuelles, revenail en arriére vers le bord interne du 
nerf, contournait ce bord, passait sur la face supérieure de la partie tout anté- 
rieure du chiasma et venait enfin s’entrecroiser sur la ligne médiane avec le 
faisceau du coté opposé, un peu en avant de l’extrémité antérieure du recessus 
sus-optique du IIl* ventricule. Le faisceau de chaque cété enserrait done pour 
ainsi dire la partie correspondante du chiasma dans une sorte d’anneau ouvert 
seulement en haut. La figure 3 représente les coupes frontales successives de la 
partie postérieure des nerfs optiques, du chiasma et de la partie antérieure des 
bandelettes dans ce cas; sur le schéma nous avons figuré la boucle que décri- 
vait dans ce cas unique le faisceau résiduaire antérieur. Nous nous sommes 
demandé si ce cas représentait une anomalie, ou s’il n'était pas exceptionnel 
uniquement parce que dans les autres cas les lésions d'origine vasculaire des 
nerfs et du chiasma avaient détruit la partie antérieure du faisceau : en réalité 
nous croyons qu'il s’agissait bien d'un développement anormal parce que, dans 
le cas d’atrophie bilatérale par lésion des yeux que nous avons examiné, ce 
faisceau ne se prolongeait pas plus loin que dans tous les autres cas de tabes 
amaurotique 

Quoi qu'il en soit, quelle que soit sa longueur, ce faisceau antérieur, chiasma 
tique, est-il-la continuation du faisceau postérieur, du faisceau de la bandelette? 
Ou bien y a-t-il un relai dans les cellules du ganglion optique basal? Nous ne 
saurions trancher cette question, mais la situation des deux faisceaux qui, tant 
l’antérieur que le postérieur, sont situés un peu au-dessous et en dehors du gan- 


glion, nous fait supposer qu'il y a continuité des fibres, au moins de certaines 
d’entre elles. Mais en tout cas cetle continuité n’existe que pour un petit nombre 
de fibres, car le faisceau antérieur est toujours beaucoup plus petit que le pos- 
térieur. Un grand nombre de fibres du faisceau postérieur se mettent donc cer- 


tainetment en rapport avec le ganglion basal; y naissent-elles, s'y terminent- 
elles ou le traversent-elles seulement? Nous ne pouvons rien affirmer, mais 
l’étendue de la masse ganglionnaire et le grand nombre de ces cellules d'une 
part, la grande dispersion des fibres entre ces cellules d’autre part, nous font 
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Coupes frontales des nerfs optiques (a, b, c) du chiasma 


id, e, f, g, i) et de Toriqine 
cas de tabes avec cécité (Ra 
rieur présentait le trajet anormal représenté sur le schéma ci 


des bandelettes (j, k, 1) dans un 
le faisceau résiduaire anté 


dessus (p. 494). 
F.R. faisceau Résiduaire F.R.A, faisceau Résiduaire 
antérieur. — G.O.B. = Ganglion optique basal. — C.M 
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penser que ce ganglion est autre chose qu'un simple lieu de passage, qu'il doit 
servir au moins de relai important 

En dehors du faisceau postérieur et du faisceau antérieur que nous venons de 
décrire et des fibres verticales allant vers le thalamus décrites par Kdlliker, le 
ganglion optique basal nous a paru encore avoir d'autres connexions : d’une 
part, il nous a semblé recevoir un certain nombre de fibres de la commissure 
de Meynert; d’autre part, il se met en relations, 4 notre sens, avec une mince 
couche de fibres antéro-postérieures immédiatement sous-jacentes a l'épendyme 
du recessus sus-optique du III* ventricule, que l’on peut appeler fibres sous-ven- 
triculaires (fig. 1, A, et fig. 3, j,i, h: F. s. v.). 

Ces fibres, qui ne sont pas décrites par les auteurs, nous ont paru constantes: 
elles s'avancent seulement de quelques milimétres dans la paroi supérieure du 
chiasma et dépassent 4 peine la partie antérieure du recessus. On les rencontre 
surtout sur les cotés de la ligne médiane, et au niveau de leur partie antérieure 
elles sont nettement séparées du faisceau résiduaire antérieur qui est devenu 
trés latéral. Mais en arriére, aux environs du ganglion optique basal, on peut 
suivre en trainée continue ces fibres depuis la ligne médiane jusqu’au faisceau 
résiduaire antérieur; dans un cas ot ce faisceau était beaucoup plus volumi- 
neux d’un cété que de l'autre, c'est précisément du coté od il était le plus petit 
que ces fibres sous-ventriculaires étaient les plus nombreuses. Si nous ajoutons 
que les fibres du faisceau sont remarquables comme les fibres sous-ventricu- 
laires par leur petit volume, on comprendra que nous ayons tendance & con- 
sidérer a la fois faisceau compact et fibres éparses comme faisant partie d’un 
méme systéme de fibres, émané directement ou indirectement du faisceau poste- 
rieur de la bandelette ou du ganglion optique basal, qui s’enfonce en éventail 
dans la partie supérieure du chiasma 

La similitude de toutes ces fibres nous avait paru si frappante que, ayant cru 
constater, dans le cas rapporté ci-dessus ou Je faisceau antérieur formait une 
anse en avant du chiasma, la continuité d'un certain nombre de ces fibres avec 
le faisceau entrecroisé, nous avions tout d’abord dénommé l'ensemble du sys- 
téme : « faisceau commissural sous-ventriculaire ». L’examen attentif des autres 
cas nous a montré que ces fibres avaient sans doute un point de départ com- 
mun, mais non une continuité entre elles 


\ux constatations que nous avons faites, il nous reste & ajouter seulement 
qu'il n’est pas nécessaire d’examiner des voies optiques atrophiées pour cons- 
tater la présence des faisceaux que nous venons de décrire; quand on connait 
leur situation, il est souvent facile de les distinguer sur des voies optiques nor- 
males. Sur la plupart des bandelettes optiques normales on peut constater, un 
peu au-dessus de la partie externe des fibres visuelles, un petit faisceau carac- 


térisé par la faible dimension et le peu de condensation de ses fibres : c'est le 
faisceau postérieur (fig. 1,7, B, C, D, E, F). Sur un certain nombre de chiasmas 
on peut retrouver au-dessus des fibres visuelles, plus ou moins séparé delles, 
un pelit faisceau, quelquefois deux, allongé transversalement, remarquable lui 
aussi par le petit diamétre et la relative dispersion de ses fibres : c'est le fais- 


ceau antérieur (fig. 1, 1, A) 


En résumé : 
1° A la suite des atrophies tabétiques complétes des nerfs optiques, il subsiste 
dans les bandelettes un faisceau qui en occupe la partie externe et est par con- 
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sequent absolument distinct de la commissure de Gudden : nous proposons 
de l'appeler faisceau résiduaire de la bandelette (F, R) 

a° En arriére, ce faisceau se termine, au dela de la terminaison de la com- 
missure de Meynert, dans le paquet de fibres qui bordent la partie inférieure du 
noyau lenticulaire 

3° En avant, il se prolonge jusqu’au ganglion optique basal de Meynert 
(noyau sus-optique de Lenhossek) et se met en rapport manifeste avec cet amas 
cellulaire 

4° Le ganglion optique basal vrai (G. 0. B.), situé au-dessus et en dehors 
de l'origine des bandelettes, doit étre distingué des noyaux du tuber cinereum 
(a. T. C.) situés au-dessous et en dedans d’elles 

5° Le ganglion optique basal est le rendez-vous d'un grand nombre de fibres 
qui sont 

En arriére, le « faisceau résiduaire de la bandelette »(F. R.); 

En avant, une sorte d’éveutail de fibres qui recouvre le chiasma et qui com- 
prend : 4° en dehors, un petit faisceau, fréquent, mais inconstant, qui s’écarte 
progressivement vers le bord externe de la face supérieure du chiasma et qui 
parait se continuer directement, au moins en partie, avec une partie du faisceau 
résiduaire de la bandelette (on peut l’appeler faisceau résiduaire antérieur ou 
faisceau résiduaire du chiasma) (F. R. A.); 2° en dedans une trainée de fibres 
éparses qui bordent ]'épendyme ventriculaire, fibres sous-ventriculaires (F. s. v.); 
toutes ces fibres ne dépassent pas en général la partie antérieure du chiasma 
(dans un cas le faisceau entourait le chiasma par une sorte de boucle ouverte 
en haut et s’entre-croisait sur la ligne médiane avec celui du cété opposé); 

En dedans, quelques fibres de la commissure de Meynert, probablement aprés 
entre-croisement ; 

En haut, des fibres allant & la lame médullaire du thalamus et probablement 
ala substance grise centrale (fig. 2). 

Le ganglion optique basal, qui est une masse cellulaire importante, est trés 
probablement un relai pour une grande partie de ces fibres, mais ce fait n'est 
pas démontré 

6° Ces fibres et ces faisceaux peuvent étre souvent reconnus, quand on con- 
nait leur situation, sur des coupes de voies optiques normales (fig. 4, Z) (4) 


(1) Le « faisceau résiduaire de la bandelette » se trouvait décrit et représenté dans un 
mémoire (Etude anatomique du tabes amaurotique) que nous avons remis a |l'Académie 
de médecine en février 1904: ses relations avee le ganglion optique basal ne nous étaient 
pas connues, Dans ce mémoire, nous disions: « Dans les cas anciens la bandelette est 
dans toute son étendue jusqu’au corps genouillé complétement dégénérée dans ses fibres 
opliques ; mais toujours deux faisceauxr subsistent. L’un..... ne fait pas partie intrinséque 
de la bandelette : c'est la commissure de Meynert. L’autre, beaucoup plus petit, forme 
de fibres fines, marque la limite externe de la bandelette dont il fait partie..... Sur les 
coupes verlico-transversales successives en ullant d’avant en arriére on le trouve d’abord 
plus ov moins allongé transversalement, puis en forme de disque ou de bouclier, puis 
un peu allongé verticalement Nous avons reltrouvé ce faisceau constamment jusqu’aux 
environs immédiats du corps genouillé : 14, nous avons perdu sa trace .... La constata 
tion constante de ce petit faisceau est en contradiction avec l’opinion que I’atrophie bila- 
terale des nerfs optiques entrainerait toujours une dégénérescence totale des deux ban 
delettes optiques. » 

Dans un des tout récents fascicules des Archi: fix Psychiatrie (1905 B‘ 39. Heft 2, 
p. 442) nous avons pris connaissance d'une courte communication faite par le Prof. 
Meeli, Je 6 juin 1904, a la Société de Psychiatrie et de Neurologie de Berlin. Or, dans cette 
communication, le Prof. Moeli avait fait, tout a fait indépendamment de nous, des consta- 
tations absolument coucordantes avec les ndtres : il décrivait et représentait un faisceau 
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DIX-HUIT CAS DE SCLEROSE LATERALE .AMYOTROPHIQUE 
AVEC AUTOPSIE 


PAR 
F. Raymond, et R. Cestan, 
Professeur de clinique des maladies Professeur agrégé a la Facult: 
nerveuses a la Salpétriére de médecine de Toulouse 


De 1896 a 1903, dans ‘espace de sept ans par suite, nous avons pratiqué, ala 
clinique Charcot, dix-huit autopsies de sclérose latérale amyotrophique. C’est la 
un chiffre considérable qui ne comporte pas, du reste, toutes nos observations 
cliniques de maladie de Charcot, un certain nombre de malades ayant refusé 
Vhospitalisation a la Salpétriére. Il importait done d’indiquer les renseignements 
étiologiques, cliniques et anatomiques qui nous ont paru se dégager d'une statis 
tique personnelle aussi importante. 

Etiologie — L’opinion des auteurs classiques veut que la sclérose latérale 
amyotrophique se déclare de 30 & 50 ans, et que le sexe féminin soit particu- 
liérement affecté. Ces propositions ne sauraient s’appliquer 4 nos observations 
En réalité, nos 148 malades comprennent en effet 143 hommes et 5 femmes, 
c'est-a-dire que, pour la question sexe, la proportion se trouve étre de 70 pour 100 
pour le sexe masculin et 30 pour 100 pour le sexe féminin. En deuxiéme lieu, 
l’dge des malades était variable avec les chiffres extrémes de 36 ans dans un cas 
et 68 ans dans un autre; nous avons eu ensuite les ages suivants : 38, 40, 44, 
47, 48, 49,49, 50, 55, 55, 55, 56, 56,56, 58, 64 ans pour les seize autres cas, 


de telle sorte que la maladie est survenue « 


e 45 4 60 ans avec une proportion de 
66 pour 100. Négative a été notre enquéte étiologique sur la cause efficiente pos- 
sible. L’hérédité directe ou familiale a toujours été absente; la profession des 
malades était tout 4 fait variable. Malgré nos recherches attentives, nous n’avons 
pas trouvé, soit dans le passé antérieur du malade, soit au moment précis du 
début de l’affection, une cause étiologique univoque. Nous avons bien relevé une 
fois la fiévre typhoide, et méme deux fois la syphilis, mais le microscope ne 
nous a pas montré de différence histologique entre ces cas et ceux exempts de 
tout passé infectieux important. 

Symptomatologie. Si chaque malade a réalisé en somme un type de sclérose 
latérale amyotrophique lui appartenant en propre, tant par la durée que par la 
prédominance de tel ou tel signe, du moins il nous a paru que chez ces 18 ma 
lades on pouvait décrire quatre formes bien distinctes de maladie de Charcot 
que nous désignerons : 41° type médullaire ordinaire; 2° type paralysie labio 
glosso-laryngée ; 3° type amyotrophique;: 4° type spasmodique. 

le Type ordinaire, médullaire. — Cette forme répond & la description classique 
de Charcot. Elle comprend, par suite, d’abord l’élément de paraplégie ou de 
tétraplégie spasmodique avec trépidation spinale du pied (nous navons pas 
cependant trouvé dans ces cas le réflexe des orteils en extension de Babinski), 


intact & l'angle des bandelettes et de la base du cerveau (« faisceau d’angle », Winkel 
biindel) dans les atrophies complétes des nerfs optiques. De plus, il montrait, ce que 
nous n’avions pas vu a cette époque, les relations de ce faisceau avec le ganglion optique 
basal, mais sans pouvoir spécifier la nature de ces relations. Il ne donnait aucun reo 
seignement sur les autres connexions de ce ganglion et ne décrivait ni le faisceau ante- 
rieur qui se pholonge dans le chiasma ni les fibres sous-ventriculaires 
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ensuite un élément amyotrophique avec secousses fibrillaires et troubles des 
reactions électriques. Or, trois malades seulement out réalisé ce type, et sur ces 





































trois cas, deux fois l'amyotrophie a débuté par les membres inférieurs pour 
gagner ensuite les bras et les muscles d’innervation bulbaire; une fois seule- 
ment elle a débuté par les mains. Vingt-quatre, vingt-six, vingt-six mois, telles 
furent les durées de ces trois cas 


2° Type paralysie labio-glosso-laryngée. — Nous avons observé ce type cing 





fois. Il est méme intéressant de faire remarquer que quatre de ces malades 
étaient des femmes; or, comme nous avons dit que sur 18 cas globaux de 
sclérose latérale amyotrophique, le sexe féminin n’avait été pris que cing fois, 


a il semblerait, sur notre slatistique du moins, que la femme réaliserait surtout la 
a forme bulbaire. L’age aurait moins d’importance que le sexe, puisque nous trou- 
8 vons les chiffres suivants : 40, 55, 56, 58, 58 ans 

¢ Chez quatre malades, l’affection a done un début initial par les muscles des 
S lévres, de la langue et du larynx, avec exagération du réflexe massétérin, début 


conforme ala description classique. Bientdt, cette paralysie labio-glosso-laryngée 
s'est compliquée manifestement de sclérose latérale amyotrophique des membres 
e avec exagération des réflexes et amyotrophie progressive des bras. Chez l'une 





des malades existaient au début des crises d’étouffement, d’apparence laryngée 
et dues vraisemblablement a des spasmes glottiques; chez une autre, nous avons 
constaté du rire et du pleurer spasmodique, sans atteinte d’ailleurs de l’intel- 
) ligence et pouvant relever par suite de l'éréthisme des noyaux moteurs bulbaires 
Mais chez la cinquiéme malade, la paralysie labio-glosso-laryngée a revétu 

$ jusquau dernier moment l'aspect de la paralysie labio-glosso-laryngée la plus 
typique sans amyotrophie ou secousses fibrillaires du céte des membres, avec 

toutefois une trés légére exagération des réflexes tendineux. Cependant, a 

lautopsie, nous avons trouvé, par la méthode de Marchi, des granulations exac- 
tement localisées dans les cordons antéro-latéraux de la moelle cervicale et dor- 


sale et que nous pouvons affirmer étre des granulations vraies, et non des préci- 
pités dus & une mauvaise fixation, Cette observation a done une certaine 


importance ; sans nul doute, avec les méthodes anciennes de coloration. la 
lésion des faisceaux latéraux aurait passé inapercue ; on aurait alors pu aflirmer 
que la malade était un exemple de paralysie labio-glosso-laryngée, indépendante 
de la selérose latecrale amyotrophique; la méthode de Marchi montre au contraire 
que ce cas, qui réalisail cliniquement le type de la paralysie labio-glosso-laryngée 
la plus pure, appartient aussi 4 la maladie de Charcot. Dans ces 5 cas, la durée 
de Vaffection a été respectivement de quatorze, vingt-quatre, vingt-quatre, 
vingt-quatre, vingt-quatre, vingt-quatre mois 

3° Type amyotrophique La maladie se présente essentiellement sous l’aspect 
dune atrophie musculaire progressive. L’élément spasmodique est toujours peu 
tense ; la démarche est parétique et non spasmodique, la trépidation spinale du 
pied el le signe des orteils de Babinski sont absents; on observe simplement une 
exagération, des réflexes osseux et tendineux, voire méme parfois une simple 
vivacité de ces réflexes. Aussi, pour un observateur non prévenu, le diagnostic 
sera-t-il hésitant a cause de la faible intensité de l’élément spasmodique : la 
durée de la maladie étant fort variable, cing ans dans un de nos cas, huit mois 
dans un autre, on croira a tort, soit Aune atrophie musculaire du type Aran-Du- 
chenne, soit A une poliomyélite antérieure subaigué, et cependant lautopsie 





nous a montré dans ces formes une sclérose manifeste des faisceaux antéro- 
latéraux 
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Or, 9 malades sur 18 ont réalisé ce type amyotrophique. Chez le nommé 
Rap..., la maladie a évolué pendant cing ans avec un minimum de spasmodicité. 
4 tel point que le malade fut longtemps considéré comme un type d’atrophie 
musculaire Aran-Duchenne. L’autopsie seule a redressé le diagnostic et montré 
une sclérose intense des faisceaux antéro-latéraux, différente dans sa topo- 
graphie el son intensité de la sclérose signalée par Jean Charcot dans l'atrophie 
Aran-Duchenne. Chez 3 malades, l’affection a eu une marche plus rapide (vingt- 
quatre et vingt mois); elle a débuté par les mains et déterminé la mort en 
gagnant le bulbe. Enfin, chez 5 malades, l’évolution fut trés rapide (huit, dix, 
huit, huit mois) avec début une fois au niveau des bras, et quatre fois au niveau 
des membres inférieurs ; l’affection ressemblait alors a la poliomyélite antérieure 
subaigué avec sa marche rapide, ses secousses fibrillaires, ses troubles profonds 
des réactions électriques; cependant, tandis que dans deux cas de poliomyélite 
antérieure subaigué nous avons noté l’abolition ou la diminution des réflexes 
tendineux, dans ce type si particulier de sclérose latérale amyotrophique les 
réflexes persistaient, étaient méme exagérés, et n’ont enfin disparu que lorsque 
la fibre musculaire a été presque complétement détruite et alrophiée 

4° Type spasmodique. -— Ce type a été réalisé par un homme de 36 ans. Pen- 
dant un an, ce malade fut atteint d'une paraplégie spasmodique des plus 
intenses avec trépidation spinale, signe de Babinski, revétant l’aspect du tabes 
dorsal spasmodique. La cause exacte nous parut indécise et le diagnostic fut 
hésitant entre une sclérose en plaques, une myélite syphilitique du type Erb, 
une sclérose combinée au début. Or, au bout d’un an, survint enfin une amyo 
trophie progressive des mains, puis des jambes, et enfin des muscles bulbaires 
avec rire et pleurer spasmodiques, tous signes révélant une sclérose latérale 
amyotrophique qu’a d’ailleurs montré le microscope. Dans ce cas, la durée de la 
maladie a été de vingt-sept mois 

Ainsi donc, lintensité de la spasmodicité a été fort variable, allant depuis la 
simple exagération des réflexes tendineux et osseux (type amyotrophique) jus- 
qua la paraplégie & spasmodicité intense au point de simuler une myélite trans- 
verse (type spasmodique). Nous avons recherché systématiquement le réflexe de 
Babinski dans 10 cas, et nous ne l'avons constaté qu'une seule fois, chez le 
malade ayant réalisé le type du tabes dorsal spasmodique. Il nous a paru qu'on 
n’était pas encore assez prévenu de l’existence de ces deux types extrémes qui, 
dés la premiére phase de l’évolution de la maladie, peuvent préter a des erreurs 
de diagnostic 

Dans aucun de nos 18 cas, nous n’avons constaté des troubles intellectuels, 
perte de la mémoire, idées délirantes, affaiblissement intellectuel, etc. ; les mal- 
heureux malades se rendaient parfaitement compte de leur état; chez deux 
d’entre eux existaient bien du rire et du pleurer spasmodiques, mais ces phéno- 
ménes ne coexistaient pas avec un affaiblissement intellectuel et devaient vrai- 
semblablement relever de |’éréthisme des noyaux moteurs bulbaires. Plus tard, 
vers la fin de la maladie, alors que la cachexie et les troubles bulbaires sur- 
viennent, que le malade est sujet a des étouffements et des troubles de la déglu- 
tition, sont survenus parfois un état de dépression psychique avec idées de tris- 
tesse et nous en avons trouvé une explication suffisante et fort logique dans 
l’appréciation exacte qu’a le malade de sa triste situation. 

La durée moyenne de l’affection a été de vingt-six mois environ; mais nous 
avons observé une marche rapide dans 4 cas (huit, dix, six, huit mois). Or, 
ces 4 cas correspondent au type amyotrophique ; ceci ne veut pas dire que ce type 
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affecte toujours une marche rapide, puisqu’en sens inverse la durée la plus 
longue observée par nous (cing ans) appartenait également a ce type. D’autre 
part, il est curieux de signaler que les formes a type paralysie labio-glosso- 
laryngée, c’est-a-dire & début bulbaire, n'ont pas eu une durée plus bréve (vingt- 
quatre, quatorze, vingt-quatre, vingt-six, vingt-six mois) que les formes a début 
spinal et se compliquant plus tard de troubles bulbaires (vingt-quatre, vingt-six, 
vingt-quatre mols) 

Anatomie pathologique. — Nous n’envisagerons ici que les lésions spinales. Les 
cordons postérieurs, aussi bien zones endogénes que zones exogénes, étaient 
normaux, quelle que soit la méthode de coloration adoptée ; cependant, deux 
fois, chez des malades agés respectivement de 61 et 68 ans, nous avons trouvé 
une sclérose légére diffuse du cordon de Goll de la région cervicale analogue a 
la sclérose si fréquente a ce niveau chez le vieillard. Les méninges étaient nor- 
males sans infiltration lymphocytaire, méme dans les deux cas qui présentaient 
un antécédent syphilitique 

La sclérose des cordons latéraux a toujours affecté la topographie classique, 
c'est-a-dire étendue a tout le cordon antéro-latéral, épargnant, d'une part, une 
zone marginale latérale correspondant aux faisceaux cérébelleux, devenant plus 
intense, d'autre part, au niveau des faisceaux pyramidaux croisés et direct. Son 
intensité était variable ; parfois la lésion latérale se laissait & peine deviner par 
la méthode de Weigert-Pal, nécessitait l'emploi de la coloration de Marchi ou du 
carmin en masse; parfois, au contraire, la sclérose était fort dense, la démyé- 
nilisation rapide et compléte, avec non seulement des granulations de Marchi, 
mais aussi de nombreux corps granuleux comme dans une dégénérescence 
secondaire (il en était ainsi chez le malade ayant réalisé le type spasmodique), 
avec une névroglie trés végétante et de grosses cellules araignées 

Les lésions des cellules des cornes antérieures, étudiées par la méthode de 
Nissl, ont montré les altérations maintenant classiques des amyotrophies 
spinales : absence de chromatolyse, atrophie progressive de tous les éléments de 
la cellule, surchange pigmentaire, transformation finale de la cellule en une 
sorte de moignon pigmentaire avec petit noyau encore colorable 

Toutes les cellules de la corne antérieure étaient prises : cellules radiculaires 
motrices et cellules cordonnales. (On trouvera d’ailleurs le détail histologique 
d'un certain nombre de nos cas dans la thésedeM. Parrot, faite sous la direction 
de notre regretté collaborateur, le docteur Philippe, « Les variations de la spas- 
modicité dans la sclérose latérale amyotrophique, » Thése de Paris, 1903.) 

Il s'imposait donc de mettre en parallélisme d'une part le type clinique 
qu'avait revétu affection, d’autre part les résultats histologiques fournis par le 
microscope. Or, de méme que la clinique montre toujours deux groupes de 
symptémes, les uns spasmodiques, les autres amyotrophiques, que parfois l'un 
de ces groupes prédomine, constituant ainsi aux deux extrémes le type amyotro- 
phique et le type spasmodique, de méme le microscope montre toujours deux 
lésions, la sclérose de la voie antéro-latérale d’une part, l’'atrophie primitive des 
cellules de la corne antérieure d’autre part; mais ces lésions sont d'intensité 
variable ; parfois, la sclérose latérale parait étre la premiére en date, elle évolue 
avec une intensité et une marche rapide, les fibres nerveuses se démyélinisent et 
disparaissent rapidement, et ces formes répondent au type clinique de sclérose 
latérale amyotrophique spasmodique; parfois, au contraire, la sclérose latérale 
est légére, les lésions cellulaires de la corne antérieure sont au contraire 
intenses, rapides, et ces formes répondent au type clinique de sclérose latérale 
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véritablement amyotrophique. Mais on pourra objecter que l'absence de spasmo- 
dicité peut dépendre justement de l’atrophie rapide et intense des cellules radi- 
culaires antérieures. Cette explication est possible et méme vraisemblable pour la 
période terminale de la maladie alors que l’atrophie musculaire a fait fondre 
toutes les masses musculaires; elle n’est pas valable pour la période initiale, et 
d’autre part le microscope montre en réalité une sclérose latérale légére dans 
Jes formes peu spasmodiques, une sclérose latérale intense et rapide dans la 
forme spasmodique 

Il faut done étre prévenu de ces variétés d’aspect que peut revétir la maladie 
de Charcot. Souvent, elle réalisera le type classique a début soit médullaire, soit 
bulbaire, caractérisée alors par une amyotrophie rapide superposée a un élément 
spasmodique évident (démarche spastique, exagération des réflexes tendineux, 
trépidation spinale, mais plus exceptionnellement signe de Babinski); mais par- 
fois, 4 la phase initiale, l'un de ces groupes de symptomes pourra singuliére- 
ment prédominer. Tantot le tableau morbide se concentrera autour d'une amyo- 
trophie rapide ou lente et on émettra l’‘hypothése d'une poliomyélite antérieure 
subaigué ou d'une poliomyélite chronique progressive; cependant un examen 
altentif montrera une certaine exagération de la réflectivité : le malade était 
atteint de sclérose latérale amyotrophique du type amyotrophique. Tantdt le 
tableau morbide se concentrera au début autour d'une paraplégie spasmodique 
intense et on émettra I’'hypothése d'une myélite chronique progressive, d'une 
sclérose en plaques, d'une syphilis médullaire, etc.; l’évolution viendra cepen- 
dant dissiper le doute, car l’atrophie musculaire ne tardera pas a atteindre les 
masses musculaires des extrémités. Or, ces deux types paraissent différenciés 
par une lésion médaullaire qui leur est propre, atrophie rapide des cellules des 
zones antérieures et sclérose légére du cordon antéro-latéral dans le type amyo- 
trophique, sclérose intense et rapide du cordon antéro-latéral dans le type spas- 
modique. 

Nous n’essaierons pas de pénétrer plus loin dans la physiologie pathologique 
de ces différences d’aspect clinique, car, étant donné le cété encore si hypothe- 
tique des théories sur la contracture par lésion de la voie pyramidale, il aurait 
été nécessaire d’étudier dans nos 18 cas l'état non seulement de l’écorce céré- 
brale, mais aussi des masses grises mésocéphaliques. 

De méme, nous négligeons a dessein de discuter toute pathogénie trop hypo- 
thétique encore de la sclérose latérale amyotrophique, soulignant au contraire 
les résultats négatifs de notre minutieuse enquéte étiologique et de nos recherches 
histelogiques sur la possibilité d'une origine infectieuse ou toxique. 


DE L'INVERSION UNILATERALE DU PHENOMENE DES ORTEILS 
DANS UN CAS DE PARAPLEGIE POTTIQUE 
PAK 
L. Bard 
Professeur de clinique médicale a |’Université de Genéve 
On sait quelle a été la rapide fortune du signe décrit par Babinski sous le 
nom de phénoméne des orteils; on connait sa grande fréquence, son importance 
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séméiologique, son utilité pour le diagnostic différentiel des lésions organiques 
et de l'hystérie; par contre on est loin d'étre fixé sur son mécanisme physiolo- 
gique, d’ou importance de soumettre & un examen attentif les cas,.d’ailleurs 
assez rares, dans lesquels il fait défaut, alors que se trouvent réunies les condi- 
tions ordinaires de sa production 

Dés sa premiére description, Babinski a attribué le phénoméne'a une pertur- 
bation de la fonction du systéme pyramidal, & un changement du régime nor- 
mal des réflexes, mais il s'est toujours refusé a préciser davantage sa patho- 
génie. Les explications proposées en dehors de lui se résument a considérer le 
phénoméne comme un réflexe normal, au méme titre que le réflexe ordinaire de 
flexion, mais a attribuer 4 ces deux réflexes un centre différent: c’est a cette 
diff’rence de localisation de leurs centres que ces deux réflexes devraient de 
subir des modifications pathologiques différentes. A létat normal, le réflexe de 
flexion, plus sensible, exigeant une excitation moindre, masque ou précéde 
celui d’extension ; a l'état pathologique, par l'‘augmentation de l'excitabilité de 
la moelle, le rapport se renverse et le réflexe d’extension devient prédominant 
Le réflexe de flexion serait un réflexe cérébral, cortical méme; le réflexe d'exten- 
sion aurait un centre situé en dehors de la corticalité, médullaire pour Schnei- 
der, sous-cortical pour Hamburger ; d’aprés ce dernier, le signe ferait d’ordi- 
naire défaut dans les lésions de la couche optique, fait que confirmeraient les 
observations de Dejerine et de Thomas. Marinesco accepte également le siége 
sous-cortical du réflexe de Babinski, mais il y voit surtout un cas particulier de 
l'inégalité d'action des lésions cérébrales sur les groupes antagonistes des flé- 
chisseurs et des extenseurs (41) 

Le phéneméne apparaissant d’emblée ou en quelques heures, tout le monde 
est G'accord sur le point qu'il ne peut s'agir que d'une perturbation fonction- 
nelle, indépendante de tout effet de dégénérescence 

J'ai eu l'occasion d’observer un malade qui peut apporter une contribution 
dune certaine importance a cette étude de mécanisme physiologique. I) s’agit 
d'un cas de paraplégie pottique, dans lequel le régime des réflexes du gros 
orteil était exactement inverse aux deux pieds, sans qu'il existat aucune autre 
différence entre les deux membres inférieurs, ni dans l'état de la paralysie ni 
dans celui des autres phénoménes nerveux, et sans que les lésions vertébrales 
et méningées constatées a l’autopsie aient présenté de différence appréciable 
entre les deux cdtés. Par contre, le pied sur lequel faisait défaut le signe de 
Babinski différait de son congénére par une déformation assez accusée, d'origine 
traumatique ancienne, a laquelle, faute de toute autre cause, force était bien 
dattribuer la différence symptomatique observée. 


Le malade était un homme de 65 ans, entré dans mon service le 8 novembre 1904 et 
mort le 29 décembre (2). De la géne de la marche, des douleurs en ceinture existaient 
vant du lit, il pré- 
senta une paraplégie subite, aussitét suivie de difficultés trés accusées de la miction 

A lentrée, la paralysie était compléte, flasque, les réflexes patellaires étaient exagérés, 


> 


pas de clonus du pied, sensibilité tactile trés diminuée; réflere de Babinski ‘ypique @ 


depuis deux mois, orsque trois semaines avant son entrée, en se 


gauche seulement. Une gibbosité bien marquée au niveau de l'apophyse de la 6° vertébre 
dorsale ne laissait aucun doute sur le diagnostic de mal de Pott 
Dés le début, et a plusieurs reprises, on a constate et noté dans l’observation I'exis- 


tence constante du phénoméne du gros orteil 4 gauche et son absence a droite. Cette 
particularité m’avait été signalée, lorsque j’examinai le malade pour la premiére fois, | 
(1) Manitnesco, Etude sur le phe nomen les orteils. Revue neurologique 1903 p £80 


=) Observation n° 1944 de l'année 1904 
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6 décembre ; je fus frappé du fait que, a droite, ou l’extension du gros orteil faisait 
défaut, l’excitation de la plante du pied provoquait un mouvement de flexion de cet orteil 
isolé et lent, bien distinct de sa flexion habituelle, rapide et paralléle a celle des autres 
doigts, mouvement tout a fait semblable par contre au mouvement typique du signe 
de Babinski, et n’en différant que par le sens inverse du déplacement de I’orteil. 

Aucune autre différence symptomatique ne séparait l'état des deux membres infé- 
rieurs ; par contre, l’aspect des pieds était notablement différent, le droit présentant une 
déformation trés accusée : la vodte plantaire ¢tait exagérée, l’avant-pied abaissé en 
équinisme, les orteils subluxés en extension, le talon relevé, de telle sorte que, dans Ja 
station debout et dans la marche, le malade devait prendre son point d’appui sur la 
saillie des tétes antérieures des métacarpiens. La paraplégie étant compléte, il était d’ail- 
leurs impossible de mettre le malade debout 

Cette déformation remontait 4 un écrasement du pied par une roue de voiture. subi 
en 1878, qui avait rendu la marche impossible pendant plusieurs mois. Par la suite, 
malade avait repris une agilité normale, il exergait la profession de chapelier, marchant 
parfaitement sans canne, étant seulement astreint 4 porter des chaussures établies sur 
une forme spéciale 

Une escarre superticielle survint, l'état général s’aggrava et le malade fut emporté rapi- 
dement par une broncho-pneumonie hypostatique. La paraplégie resta compléte et 
flasque ; les réflexes patellaires s‘atténuérent ; le phénoméne du gros orteil, en extension 
a gauche et en flexion a droite, s‘affaiblit de plus en plus. le second plus que le premier 
mais tous les deux persistérent jusqu’é une époque rapprochée de la mort. 

A l’autopsie, on constata une carie des 6*, 7° et 8* vertébres dorsales, avec abcés volu- 
mineux ; une pachyméningite externe s’étendant du 5* au 9° segment dorsal, annulairé 
en son milieu, vers le 7* segment, limitée aux parties latérales 4 ses deux extrémités, 
mais & peu prés symétrique, inspection ne révélant aucune diflérence d’extension ni 
d’intensité appréciable entre les deux cétés La moelle présentait un léger étranglement 
par compression au niveau de la lésion méningée, accentué par un léger gonflement 
cedémateux au-dessus et au-dessous ; sur les sections transversales, au niveau du 7° seg- 
ment, al’examen macroscopique, il paraissait exister des lésions diffuses bilatérales 

L’examen histologique sera pratiqué’par la suite, mais il ne semble pas qu'il y ait lieu 
d’en attendre aucun éclaircissement sur le point spécial qui nous occupe 

S’il parait légitime d’attribuer, dans ce cas, 4 la déformation traumatique du 
pied droit les différences observées entre les réflexes des deux pieds, par contre, 
on peut se demander s'il s’agissait & gauche d’une simple absence du signe de 
Babinski ou d’une véritable inversion du phénoméne habituel ; de plus. on ne 
peut faire que des bypothéses sur le mécanisme par lequel cette déformation a 
du réaliser cette absence ou cette inversion 

J’ai admis l’inversion, pour ce premier motif que les caractéres propres du 
réflexe observé, son isolement et sa lenteur, le séparaient du réflexe normal 
de flexion, et pour cet autre que l’existence d'une lésion médullaire identique 
des deux cdtés était peu compatible avec la conservation unilatérale d'un état 
normal des réflexes. 

La notion de l’inversion du phénoméne suppose que l’influence pathologique 
de la lésion médullaire s’exercait de la méme maniére sur les deux pieds, tout en 
se révélant différemment sur chacun d’eux, par le fait de ses conditions mor- 
phologiques et fonctionnelles particuliéres 

Le réflexe de Babinski est assurément en rapport avec la perturbation qu'une 
lesion médullaire ou cérébrale apporte dans le régime normal des antagonismes 
Le 


automatiques des deux groupes musculaires, fléchisseurs et extenseurs 
régime normal est tel que la perturbation pathologique se révéle par un réflexe 
d’extension du gros orteil; on peut penser que si ce régime, préexistant a la 
lésion, pouvait étre lui-méme dans certains cas inverse de ce qu’il est d’ordi- 
naire, il arriverait par voie de conséquence naturelle, que sa perturbation patho- 
logique se révélerait 4 son tour par un réflexe pathologique inverse du réflexe 
habituel, c’est-a-dire par un réflexe de flexion. 
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Or quelle peut étre la cause de la constitution du régime normal de cet anta- 
gonisme, si ce n'est le fonctionnement méme des organes considérés, dans |'es- 
péce la répétition prolongée de l'alternance réglée des mouvements de flexion et 
d'extension des orteils dans les actes physiologiques auxquels ils prennent part ; 
la marche étant assurément ici l’acte physiologique automatique de beaucoup 
prédominant, c’est & elle qu'il faut penser en premier lieu. Sil en est ainsi, 
il est trés vraisemblable d’admettre que, chez mon malade, le jeu des orteils 
dans la marche devait étre différent et probablement exactement inverse entre 
les deux pieds. Le malade étant incapable de se tenir debout et de marcher, 
jl était impossible de soumettre a une vérification directe les -différences de 
fonctionnement des orteils des deux pieds dans la marche, mais la simple ins- 
pection de leurs formes justifiait la présomption de ces différences : 4 gauche, 
pied de forme normale, régime normal de l'automatisme des orteils dans la 
marche, d’ou, a l'état pathologique, phénoméne de Babinski avec ses caractéres 
ordinaires ; 4 droite, pied déformé, marche sur l’avant-pied, inversion des rap- 
ports habituels de la flexion et de l’extension du gros orteil avec les divers temps 
de la marche, dans l'application du pied sur le sol et dans son détachement au 
moment de la progression, régime approprié de l’automatisme des antagonistes, 





cest-a-dire inversion de leur balancement normal, d’ou, a l'état pathologique, 
phénoméne de Babinski inversé dans sa direction, différent cependant du phe- 
noméne habituel par une intensité et une ténacité moindres, sans doute par le 


t fait de l’acquisition plus tardive du régime préexistant dont il dépend 
On sait, sans qu'il en ait été proposé dexplication, que rien d’analogue au 


phénoméne du gros orteil n’a été observé du cété des mains; si la marche 
intervient, comme je le pense, dans la constitution du régime normal dont la 
perturbation erée le signe de Babinski, rien de plus naturel qu'il en soit ainsi 

Je ne me dissimule pas les lacunes et surtout le caractére encore hypothé- 





, tique de l'interprétation que je propose, mais, qu’on l'accepte ou qu'on la refuse 

dans ses détails, le cas que j'ai observé permet de penser, d'une part, qu'il y a 
. lieu de faire une place a des conditions périphériques dans le mécanisme de pro- 
. duction du phénoméne des orteils; d’autre part, qu’il ne faut pas chercher 
. exclusivement dans des localisations centrales les causes et la raison d'étre des 

variations et des anomalies du signe de Babinski 
u 
1 ° 
e 
it 
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e 
n LA TREPIDATION EPILEPTOIDE DU PIED PENDANT L’ANESTHESIE (4) 
a PAR 
e M. Lannois ec! Hugues Clément 
oS —— , 
e La recherche des modifications que subissent les réflexes tendineux dans les 
ef anesthésies par le chloroforme, l’éther, etc., parait avoir trés peu préoccupé 
% les observateurs. On peut s’en convaincre facilement en parcourant les traités les 
i. plus complets et les plus récents de physiologie. Il faut d’ailleurs s’empresser 
a d’ajouter qu’en raison des différences qui existent dans le mécanisme des réflexes 


(4) Communication a la Société de Neurologie de Paris, séance du 11 mai 1905 
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chez les animaux et chez l'homme, il n’y a réellement d'important que les 
observations faites chez ce dernier 

Richet cite a l'article « Anesthésie » du Dictionnaire de Physiologie, les 
différents travaux faits 4 ce sujet. Il parle de ceux que produisit Rottenstein 
en 1880. Il décrit le sommeil chirurgical, comme comprenant une premiére 
phase caractérisée par l’ivresse, période durant laquelle I’hyperidéation est 
excessive, et durant laquelle aussi la connaissance du monde extérieur diminue 
de plus en plus. Au début l'agent anesthésique limite son action au systéme 
nerveux psychique 

Si la dose du poison est augmentée, on arrive bientdt a la deuxiéme période 
ou — pour employer une expression de Richet — période d’anesthésie avec 
véfleres. 

Lhyperidéation du début a cessé, l’individu ne remue plus, la respiration est 
moins fréquente, réguliére et superficielle; le coeur bat plus lentement, la 
pupille est moyennement rétrécie : c'est vraiment le sommeil anesthésique. Les 
plus fortes excitations de la sensibilité ne provoquent plus ni gémissements ni 
douleurs. Cependant les réflexes ne sont pas encore abolis. Autrement dit, le 
cerveau a perdu toute son activité fonctionnelle alors que la moelle est intacte: 
c’est toujours Richet qui parle. Ce qui est important a noter, c’est que dans cette 
période masquée par la brutalité de la pratique, comme le dit Dastre, la tonicit 
musculaire, phénomene réflexe, n'est pas abolie. Les muscles qui entourent les mem- 
bres luxés sont encore contractés avec force et s’opposent a la réduction de la 
lésion ; la section d'un muscle est suivie de sa rétraction immédiale. 

Peu a peu les réflexes eux-mémes disparaissent ; c'est la troisiéme période ou 
anesthésie sans réflexre 

Cette période pendant laquelle il n’y a plus ni réflexe patellaire, ni le réflexe 
mentonnier décrit par Dastre et Loye, est la vraie période anesthésique, celle 
pendant laquelle le chirurgien opére 

D’'une maniére générale, on peut dire que la plupart des physiologistes admet- 
tent que les anesthésiques agissent d’akord sur l’écorce cérébrale, puis sur la 
moelle et enfin sur le bulbe 

Or nous savons actuellement par les recherches d’Angostini, Jendrassik, Van 
Gehuchten, Brissaud, Crocq, ete., etc., que les réflexes cutanés sont comman- 
dés par l’écorce cérébrale et les réflexes tendineux par les noyaux mésencépha- 
liques. Il est done tout naturel de penser que les réflexes cutanés doivent dispa- 
railre les premiers et cela malgré l’affirmation de Rossbach et Nothnagel 
Ceux-ci disent en effet que c’est l’inverse qui se manifeste dans la chlorofor- 
misation (1) : « Chez les chiens, leslapins, comme chez I’homme, il se produit 
d'abord une augmentation passagére du réflexe patellaire ; celui-ci disparait 
ensuite, puis les réflexes cutanés et enfin le réflexe cornéen et conjonctival, ce 
dernier lorsque l’'anesthésie est compléte » 

Il faut arriver au travail de Laureys pour avoir des notions plus précises 
Dans une courte note (2) a la Société belge de neurologie (octobre 4900). relative 
& une vinglaine de chloroformisations chez homme, cet auteur dit avoir cons- 
tamment trouvé que : 4° les réflexes cutanés, surtout l’abdominal et le crémas- 
tériel, disparaissent avant les réflexes tendineux, pendant la période d’excita- 
tion ; 2° dans plusieurs cas les réflexes tendineux non seulement n’étaient pas 


4) Handbuch der Ad mitiellehre, 7° Aufl. Berlin, 1895. 
2) Launeys, Journal de Neurologie, numéro 24, décembre 1900. 
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abolis en méme temps que les autres, mais que leur recherche produisait une 
yéritable trépidation épileptoide, alors qu’on ne parvenait plus 4 démontrer les 
réflexes cutanés. » 

Dans une discussion ultérieure sur ce sujet a la méme Société (1), De Buck, 
dans le service de qui les recherches de Laureys avaient été faites, fit remarquer 
incidemment que l'on pouvait constater de l’exagération des réflexes alors que 
Jes muscles sont flasques et en atonie 

Dans la méme discussion Crocq dit avoir eu l’occasion de vérifier les recher- 
ches de Laureys. Comme ce dernier auteur, il admet que, pendant l’anesthésie, 
les réflexes cutanés disparaissent les premiers, et qu’a ce moment les réflexes 
tendineux sont non seulement conservés mais méme exagérés, puis qu’ils s’affai- 
blissent et disparaissent. Quand les malades se réveillent,les phénoménes se 
succédent en ordre inverse 

ll y aurait done un moment qu'il faut saisir, moment ot les réflexes cutanés 
sont déja abolis et ot les tendineux sont exagérés. Cet instant, pour étre court, 
nen est pas moins important pour ce quia trait a la localisation des deux 
classes de réflexes. M. Crocq a reproduil ces notions dans son remarquable rap- 
port du Congrés de Limoges (2 

Libotte ajouta que les anesthésiques ala période de résolution abolissent les 
réflexes cutanés et tendinecux, mais qu'il avait été frappé de voir un chien 
endormi au chloralose et en résolution musculaire sursauter si on frappait légé- 
rement la planchette sur laquelle il était couché. 


Les recherches de Laureys, celles de Crocq (autant du moins que nous les 
connaissions par les courts résumés que nous venons de reproduire) ne font pas 
de différence entre les divers réflexes. Or depuis longtemps déja nous avons été 
frappés par le fait que voici: 

Au cours des anesthésies générales, environ trois a sept minutes, suivant les cas, 
aprés la disparition des réflexes oculaires et cutanés apparaissent des trépidations 
épileptoides du pied. 

Ces derniéres, faibles d’abord, se manifestent en premier lieu par quelques 
secousses isolées, puis, peu a peu, les mouvements se rapprochent jusqua ce 
quil suffise de tenir les orteils relevés dans la direction du genou pour voir le 
phénoméne se continuer sans arrét. Souvent, une fois limpulsion donnée au 
pied, les trépidations s’exécutent indéfiniment d'une fagon spontanée. 

Lorsque les malades se réveillent et que le réflexe oculaire est déja redevenu 
normal, il est encore, dans le plus grand nombre des cas, loisible de produire 
non plus des secousses persistantes, mais des mouvements isolés semblables a 
ceux observés dans le début 

La durée du sommeil ne nuit pas au phénoméne. Au contraire ce dernier est 
d’autant plus manifeste que la narcose est plus longue. 

Nous citerons ainsi, comme exemple particuliérement probant, celui d'une 
femme hospitalisée & I'Hétel-Dieu de Lyon et opérée pour une tumeur utérine 
difficile & extraire: elle nous a donné pendant I’heure et demie que dura le 
sommeil une trépidation de plus en plus accentuée 


(1) Sociélé Belge de Neurologie, séance du 20 janvier 1901, in J al de Neurologic, 
numero 4, 20 février 1904 


2) Crocg, Rapport au Congres des aliénistes et newrologistes de I ges, aodt 1901 
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Nous avions done 1a un fait en contradiction formelle avec l’opinion courante 
que les réflexes tendineux disparaissent totalement pendant la période d’anes- 
thésie compléte, au méme titre que les réflexes cutanés. Le phénoméne du pied 
une fois installé ne s’arréte plus: la période d’anesthésie sans réflexe de Richet 
n existe pas en ce qui le concerne. 


Nous avons pensé qu’il serait intéressant d’étudier de plus prés cette question 


des réflexes dans le sommeil anesthésique et nous avons examiné a ce point de 
vue quelques malades qui ont été endormis dans notre service dans ces derniers 
mois, la plupart pour des interventions sur la mastoide (1) 

Voici les résultats que cette étude nous a donnés: 


OBSERVATION ] R..., jeune fille entrée pour une balle, que dans un moment de déses- 
poir elle s’était logée dans l’oreille droite. Il s’établit une suppuration avec atrésie du 
conduil qui se compliqua de mastoidite. 

Avant l'anesthésie : réflexes rotuliens normau x 

Pas de trépidation épileptoid 

Pas de phénomeéne du genou 

Pendant l'anesthésie : trois minutes aprés la disparition des réflexes oculaires, alors 
jue les réflexes rotuliens étaient exagérés, quelques secousses s’établissent sous I’action 
de la main relevant les orteils. pour se produire bientét sans arrét, et se manifester a la 
lin spontanément 

Pas de phénoméne du genou. 

Reétlexe rotulien aboli pendant toute Ja durée du sommeil. La malade balbutie déja 
jut lques paroles que l'on peut encore obtenir des secousses du pied 


OpservaTion Il X..., 18 ans, télégraphist cholestéatome droit, 15 février 1905 

Avant l’anesthésie : réflexes rotuliens normaux 

Retlexes crémastériens normaux 

Pas de trépidation épileptoide 

Pas de phénoméne du genou 

Pendant l’anesthésie : les réflexes oculaires ont disparu depuis cing minutes lorsqu’ap- 
paraissent les trépidations épileptoides marquées surtout 4 droite. 

Les réflexes rotuliens sont exagérés au début, puis abolis. 

Le crémastérien n’existe plus 

Pas de phénoméne du genou 

A deux ou trois reprises, le malade se réveille un peu. Dans ces courtes périodes la tré 
pidation persiste. Elle n‘atteignil son maximum qu’ droite, 4 gauche la réaction fut beau- 
coup plus paresseuse 


OnsErvation III. — Y..., 30 ans, mineur. Cholestéatome gauche avec fistule perma- 
nente et carie du rocher, 9 mars 4905, 

C’est un adulte bien constitué 

Avant l’anesthésie : réflexes rotuliens faibles 

Crémastériens normaux. Le gauclie est plus fort 

Pas de trépidation épileptoide 

Pas de phénoméne du genou. 

Pendant l'anesthésie : le malade a été long a s’endormir. Aprés l'absorption de 
75 grammes d’éther, il bouge encore. Soit par suite de contractions, soit autrement, 
rapide disparition du réflexe rotulien, 

Le réflexe oculaire vient de disparaitre lorsqu'une contraction se manifeste brusque- 
ment sous l’influence de la main relevant le bout du pied. 

Le réflexe oculaire, qui avait disparu, revient ; le crémastérien reste aboli; la trépida- 
tion cesse. 

Quatre minutes plus tard I’ceil ne réagit définitivement plus 

(Quatre minutes plus tard encore les trépidations sont manifestes, elles vont crescendo 
jusqu’a se continuer toutes seules une fois commencées 

Pas de phénoméne du genou 


(1) Toutes ces anesth¢sies ont 4té faites a l’éther. 
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LA TREPIDATION EPILEPTOIDE DU PIED PENDANT L ANESTHESIE 


OpservaTion LV Z..., jeune fillede 17 ans. Coxalgie hystérique, samedi 49 mars 1905 

Avant l’anesthésie : réflexes patellaires normaux 

Réflexes cutanés normaux 

Pas de trépidation. 

Pas de phénoméne du genou 

Le malade n'est que par instant en résolution, aussi la trépidation n’atteint pas son 
maximum 

OpsERVATION V F..., 4¢° avril 1905. Ancienne suppuration. Douleurs mastoidiennes, 
gonflement de la région sterno-cleido-mastoidienne droite 

C’est un homme de soixante ans passés 

Avant l'anesthésie : réflexes crémastériens absents 

Rétlexes patellaires : normaux 

Pas de trépidation épileptoide 

Pas de phenomeéne du genou 

Pendant l’anesthésie : sept minutes aprés la disparition du réflexe oculaire. commen- 
cent 4 se dessiner quelques secousses 

Disparition des réflexes rotuliens qui étaient exagérés dés le début de la résolution 

Quatre minutes plus tard le phénoméne augmente pour arriver bientOt au maximum 

Le malade est en parfaite résolution musculaire 


li n'y a pas de phénomeéne du genou 
Comme dans les autres cas l'on peut obtenir des secousses isolées alors que le malade 


se réveille déja. 

De ces observations et de nombreuses autres que nous ne pouvons citer, nous 
croyons étre en droit de tirer quelques conclusions 

ie Comme l’ont vu les expérimentateurs qui se sont occupés de la question, 
la disparition de la sensibilité cutanée et oculaire, du réflexe crémastérien, est 
la premiére 4 se produire. Les réflexes patellaires, d’abord exagérés, disparais- 
sent a leur tour pendant le cours de l'anesthésie 

2° Le phénoméne du pied apparait au contraire de 4 4 7 minutes aprés|’anes- 
thésie cutanée et demande une anesthésie générale trés compléte; une demi- 
anesthésie dans laquelle le malade continue a se débattre et a se raidir ne lui 
permet pas de s’établir. C’est ainsi que nous n’avons pu mettre en évidence cette 
exagération de la trépidation du pied dans un certain nombre de courtes anes- 
thésies au chlorure d'éthyle, pratiquées pour faire de la suggestion pendant la 
phase de réveil. Un petit malade de douze ans, opéré pour une mastoidite, resta 
agité durant toute l' intervention, sans qu'un sommeil complet amenat la résolu- 


tion parfaite et sans que nous ayons saisi la raison de cette exception a la régle 
de l'anesthésie chez les jeunes sujets. Il nous fut impossible d’obtenir chez lui 


lexagération des réflexes rotuliens et la trépidation épileptoide. 

La trépidation est plus courte a s’installer qu’a s’en aller, car elle survient 
peu de temps aprés la disparition du réflexe oculaire et persiste encore lorsque 
celui-ci est redevenu normal 

3° La trépidation épileptoide du pied qui apparait sous l'anesthésie est indé- 
pendante de la tonicité musculaire, puisqu’elle se produit pendant la phase 
d'atonie et de flaccidité compléte 

4° Si, en clinique, trépidation épileptoide et phénoméne du genou semblent 
liés fréquemment, il convient en réalité de distinguer, puisque l'une apparait sous 
l’anesthésie et vas’exagérant de plus en plus, alors que l'autre ne se manifeste pas. 

5° Les réflexes tendineux et la trépidation épileptoide ne suivent point les 
mémes lois et partant doivent étre différents comme lieu d'origine. 


Si parmi tous les faits que nous venons d’énumérer, il en est dont l’explica- 
tion est facile, plusieurs autres méritent de retenir notre attention 
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La disparition des réflexes cutanés, dont le centre est cortical, se comprend 
d’elle-méme par ce que l’on sait du mode d'action des anesthésiques sur la corti- 
calité 

Il n’est pas douteux d’autre part que l’écorce ne joue un role inhibiteur sur les 
centres mésocéphaliques dans lesquels, avec des variantes, on s'accorde a peu 
prés aujourd'hui 4 localiser le centre des réflexes tendineux chez l'homme 
(Monakow, Van Gehuchten, Crocq, etc...). Au moment oi l'action de l’écorce 
s’atténue, les réflexes patellaires s’exagérent 

Nos recherches démontrent que, contrairement a l’opinion courante, il nya 
pas de rapport entre lexagération des réflecres et l'augmentation du tonus musculaire 
Méme ceux qui ne considérent pas les réflexes comme d'origine médullaire oy 
mésocéphalique (Sherrington et les auteurs anglais), mais seulement comme des 
pseudo-réflexes, admettent le réle important joué par l’augmentation du tonus 
dans la production des phénoménes réflexes. On pourrait a la rigueur soutenir 
qu'il en est ainsi pendant la phase d’exagération des réflexes rotuliens, mais on 
ne peut plus le penser pour l’exagération du phénoméne du pied qui se produit 
lorsque la résolution musculaire est compléte. Celle-ci est bien indépendante du 
tonus musculaire. 

Il faut ajouter que déja quelques physiologistes, notamment Luciani, admettent 
qu’il n'y a pas de rapport entre le degré du tonus et les réflexes tendineux. 
Quant a la clinique, elle démontre que si l’exagération des réflexes et I’hyperto- 
nicité vont habituellement de pair, il y a des exceptions assez nombreuses a 
cette régle. L’un de nous en a rapporté une observation probante (1), et l'on sait 
que des cas analogues ont été publiés par Debove, Sternberg, Tournier, ete 
Dans une thése toute récente de M. Rose (2), on trouvera un certain nombre de 
cas réunis. Van Gehuchten surtout s'est fait le défenseur de cette idée : « Le 
tonus musculaire est un tonus réflexe qui doit se produire suivant un autre 
mécanisme et a l'aide d'autres connexions que celles qui président a la produc- 
tion des réflexes tendineux. » Cette opinion de Van Gehuchten est admise aujour- 
d’hui par Mann, Strumpell, Muskens, Crocq, Dejerine. Nos constatations sur la 
persistance du phénoméne du pied dans la résolution musculaire anesthésique 
en sont une confirmation éclatante 

De nos observations il ressort clairement aussi qu’il y a lieu de distinguer entre 
le réflexe rotulien et la respiration épileptoide. C’est une opinion qu’a diverses 
reprises, Pitres, entre autres, a cherché a mettre en évidence : on la retrouve 
dans les travaux de ses éléves (de Fleury, Delorm-Forbé), dans un mémoire de 
Remlinger (3), dans une thése faite par un de nos éléves, le Dt Martin (4), un 
travail de Perret et Devic, etc 

Il n'est dailleurs pas inutile de rappeler ici que les réflexes tendineux sont 
des phénoménes normaux, tandis que le clonus du pied a une signification 
pathologique. 

Les réflexes tendineux, dit en substance Pitres, sont de vrais réflexes, la 
moelle est indispensable a leur production; les trépidations épileptoides sont au 
contraire de simples phénoménes de contractions idio-musculaires 


1) Lannots, Paraplégie flasque avec exagération des réflexes rotuliens et trépidation 
épileptoide, Lyon Médical, février 1902. Lannois et Pornot, Lyon Medical, janvier 1905 

(2) Rose, Thése de Paris, mai 1905 

(3) Remiincer, Rev. Méd., 1901, p. 71 

(4) Martin. Dissociation des réflexes tendineux entre eux et avec le clonisme tendi- 
neux, Thése de Lyon, 1902. 
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LA TREPIDATION EPILEPTOIDE DU PIED PENDANT L’ ANESTHESIE D17 


Il admet toutefois la nécessité de l'hypertonicité, ce en quoi nous différons de 


ui, puisque nous montrons la trépidation épileptoide se produisant dans des 
membres flaccides. Au reste, l’opinion de Pitres n’est-elle pas couramment 
admise, malgré qu’elle paraisse probable pour certains cas, et la plupart des 
auteurs continuent a considérer le clonus comme un vrai réflexe (Weill, etc.), dans 
lequel interviennent les mémes conditions d’inhibition corticale et d’activité des 


centres mésocéphaliques. 


Si réflexes tendineux et trépidation épileptoide sont deux phénoménes diffé- 
rents réclamant tous deux |’intervention du systéme nerveux, il convient d’attri- 
buer un centre distinct 4 chacun 

Mais il n'est point aisé d'indiquer un siége précis a la trépidation épileptoide 
La premiére idée qui vient a l’esprit semble étre d’en faire un phénoméne médu- 
laire, se produisant par l’intermédiaire des voies courtes. On sait que ces voies 
courtes, durant la premiére période de la vie humaine, jouent le plus prépondé- 
rant des roles en attendant la myélinisation des faisceaux descendants : ce sont 
elles qui chez l’adulte servent aux réflexes défensifs, et nous persistons a penser 
qu'elles ont un grand role dans les paraplégies flasques par section médullaire 
dans lesquelles on constate l’exagération des réflexes et le clonus du pied. 

Cependant nous avons rencontré deux cas qui nous font douter de la simpli- 
cité apparente de cette explication. 

Il s'agissait de deux mastoidites compliquées. Dans l'une, il existait un abcés 
extra-dural volumineux qui fut ouvert pendant l’intervention ; dans l'autre, la 
partie supérieure du sinus latéral était dénudée et en contact avec le foyer puru- 
lent. Or, dans ces deux cas, nous avons obtenu les phénoménes ordinaires du 
coté opposé a la lésion, tandis que ni les réflexres rotuliens ni le clonus du pied ne 
se sont montrés du cété malade 

Voici ces cas : 


OsservaTion VI.—X..., mastoidite compliquée d’abcés extra-dure-mérien, 11 février 1905 

Avant l'anesthésie : pas de trépidation épileptoide 

Pas de phénoméene du genou 

Pas de réflexes crémastériens 

Les reflexes rotuliens sont normaux 

Pendant l’anesthésie : trois minutes aprés la disparition des réflexes oculaires appa 
raissent des mouvements épileptoides dans la jambe gauche, qui vont jusqu’é leur 
maximum 

Les réflexes rotuliens sont conservés. 

Pas de phénoméne du genou 

Quant au pied droit, il nous a été impossible d’y faire naitre la plus légére secousse 

Le coté droit était celui ot siégeait un volumineux abcés extra-dure-mérien 


OsservatTion VII. — X... Otorrnée ancienne avec mastoidite aigué. 

Avant l’anesthésie : réflexes rotuliens faibles des deux cétés 

Réflexes crémastériens trés peu marqués. 

Pas de trépidation épileptoide 

Pas de phénoméne du genou 

Pendant l’anesthésie : Une fois la résolution musculaire établie, nous obtenons des 
», mais rien absolument, a droite, cOté ot l’opération montre que le 
sinus latéral est & nu dans la cavité purulente, dans sa partie supérieure. 


secousses 4 gauche 


Nous n’avons pas un nombre de faits assez considérable pour affirmer qu’il 
ny a pas de cas particuliers dans lesquels le clonus peut manquer de l'un ou 
autre cété ou méme des deux cétés a la fois. Nous en poursuivrons la 
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recherche. Quoi qu’il en soit, ces deux faits sont intéressants. Faut-il y voir une 
manifestation du hasard, ou doit-on admettre un phénoméne pathologique 


général que seules des observations plus nombreuses pourront confirmer? I] y 


aurait la un point d'un grand intérét a élucider, car il pourrait servir au dia- 
gnostic dans les cas ow les lésions cérébrales sont douteuses comme existence 
ou comme localisation. On ne peut s’empécher de penser qu'il s’agit ici d'une 
action produite par les méninges ou le cerveau irrité sur un centre peu ¢loigné 
Aussi émettrons-nous I’hypothése : que le centre du phénoméne du pied est 
voisin des centres mésocéphaliques des réflexes tendineux ordinaires, mais 
situé plus bas, plus prés des centres commandant a la circulation et a la respira- 
tion. La trépidation épileptoide persiste pendant toute la durée de J anesthésie 
comme ces deux fonctions de capitale importance. Il nous semble done néces- 
saire de la surveiller dans les opérations de longue durée, car sa disparition 
pourrait indiquer qu’on est arrivé a la limite de la tolérance pour le toxique, et 
qu'il faut s’arréter pour ne pas voir se suspendre les grands réflexes de la 
vie organique 


Nous conclurons : 

{° Dans les anesthésies, il y a d’abord disparition de la sensibilité des 
réflexes cutanés et oculaires. Les réflexes rotuliens au contraire subissent une 
exagération avant de disparaitre 

2° Le clonus du pied ne se comporte pas comme le réflexe rotulien : il com- 
mence 4 s exagérer quelques instants aprés la disparition de la réflectivité ocu- 
laire, mais au lieu de s’atténuer au cours de l’anesthésie, il va croissant et per- 
siste méme alors que le malade est réveillé 

3° Cette exagération de la trépidation épileptoide est complétement indépen- 
dante de l'état du tonus musculaire. Elle parait avoir son maximum pendant la 
résolution compléte 

4° Le centre du clonus est vraisemblablement intermédiaire entre les centres 
des réflexes tendineux et les centres des réflexes organiques de la circulation et 
de la respiration, d’ou l'importance qu'il y a a surveiller la trépidation épilep- 
toide au cours des anesthésies. 
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699) Etudes de Physiologie générale, par J. Loz. The decennial publications 
of the University of Chicago, publié par Fisher Unwin, a Londres. 

L’ouvrage comprend les articles de physiologie publiés par l’auteur dans divers 

journaux (1894-1904). La plupart de ces articles, illustrés de schémas et de des- 
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sins, ont trait 4 la physiologie générale (héliotropisme, géotropisme, hétéro- 
) morphose, régénération, parthénogenése, action toxique et antitoxique des 
2 ions, etc.); quelques-uns ont pour objet des recherches relatives au systéme 
. nerveux (physiologie du cerveau des vers, influence du systéme nerveux central 
. sur la métamorphose des larves/ R. 

700) Thérapeutique des maladies Nerveuses (The treatment of nervous 
disease), par J. J. Granam Brown. 1 vol. petit in-8° de 464 p., William Green et 
; Sons, éditeurs, London et Edinburgh, 1905 


Ce livre de thérapeutique nerveuse représente |l’enseignement du professeur 
Graham Brown; l’idée directrice qui a présidé a l’ordonnance de ses lecons est 
une idée physiologique; le traitement qui convient 4 un cas de maladie nerveuse 
s'adresse & la fonction atteinte et non a la partie du corps ot se trouve l’organe 
lésé. Par conséquent c’est au rétablissement de la fonction de neurones d'un 
certain ordre qu'il s’agira de viser, et cela, sans avoir égard 4 la situation des- 
dits neurones dans l'économie. Par exemple, il est bien évident qu’en ce qui con- 
cerne les lésions et les maladies du neurone moteur inférieur, le traitement sera 
toujours le méme dans ses grandes lignes, bien que quelques indications com- 
plémentaires et toutes de détail puissent surgir suivant le point de localisation 





et la région affectée 

Se guidant sur la classification physiologique, |’ auteur a pu grouper les mala- 
dies nerveuses au point de vue du traitement en considérant dans chaque cas 
lordre des neurones le plus ou le plus souvent atteint. L’auteur n’envisage 
dailleurs pas ce groupement comme parfait, vu que des neurones de plusieurs 
ordres et de fonctions différentes peuvent étre atteints simultanément; mais 
il est logique, et surtout commode, parce qu'il permet d’avoir des idées générales 
En effet, le traitement qui convient & un ou deux cas bien définis de chaque 
groupe est celui qui convient & toutes les unités du groupe, sauf les légéres 
modifications nécessitées, non pas par chaque maladie, mais par chaque malade 
L'auteur se défend, de plus, d’avoir songé 4 épuiser la matiére; il a travaillé 
dans un sens qui lui parait bon, et il laisse, croit-il, encore beaucoup a faire a 
ceux qui voudront le suivre. 

Son idée directrice simplifie singuliérement la thérapeutique nerveuse ou du 
moins la facon de la diriger, et |'auteur est facile 4 suivre dans ses différentes 
lecons. Voici d’ailleurs les titres de celles-ci : 1. Mesures prophylactiques. — 
ll. Troubles nerveux toxiques et leur traitement. — III. Paralysies périphériques 
— IV. Paralysies par lésion du neurone moteur supérieur. — VI. Maladies irri- 
tatives du neurone moteur supérieur. — VII. Lésions des neurones sensitifs. — 
VIII. Troubles de la coordination et de l’équilibre. — IX. Traitement des mala- 
dies nerveuses fonctionnelles. Neurasthénie. — X. Hystérie 

Cela estun schéma, mais un schéma qui évoque des idées générales. Il faut 
ajouter que le livre est écrit dans un style précis, simple et clair, qualités qui le 


feront hautement apprécier du lecteur étranger THOMA 
ANATOMIE 
pees 


701) Contribution a l'étude de la Structure fine de l’Elément Nerveux 
chez les vertébrés et chez les invertébrés, par AvureLio ZANcLA 
Estratto dal Pisani, vol. XXV, fase. 3, 1904 (30 p.,4 pl. en couleur, 4 pl. en noir) 


L’auteur a étudié comparativement le systéme nerveux d'un certain nombre 
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d’invertébrés; il fait observer que la méme forme de cellules nerveuses n’appar- 
tient pas forcément a des espéces voisines. La cellule peut sembler présenter un 
type ou l'autre de chromatolyse, ce qui fait penser que la chromatolyse des ver- 
lébrés est un retour a un état antérieur. Le noyau a plusieurs nucléoles et une 
chromatine diffuse ; ce sont des signes d’infériorité évolutive 

Chez les vertébrés, i'auteur insiste sur la neurofibrillation qui ne serait pas 
une preuve, loin de la, en faveur de la théorie du neurone F. De.ent, 


702) Les Neurofibrilles dans les Cellules Nerveuses situées autour du 
Tube Digestif de la Sangsue, par M. L. Azoutay. Soc. de Biologie, séance 
du 13 mars 1904, C. R.,.p. 465 


La méthode a l’argent réduit, publiée par M. Cajal,a permis a l’auteur de voir 
chez la sangsue les neurofibrilles des cellules nerveuses, placées dans le tissu 
conjonctif qui entoure le tube gastrique et méme assez avant dans la base de ses 
plis longitudinaux 

Le nombre de ces éléments est considérable; huit ou dix sur une coupe autour 
du canal principal. Les neurones sont le plus souvent isolés, leur volume varie 
de 14 a 51 w. Leur forme est ovoide, en fuseau quelquefois sphérique. Ce sont 
des cellules multipolaires. Les neurofibrilles sont disposés en filet de ballon pour 
les petits corpuscules et semblent former deux réseaux périnucléaire et périphé- 
rique pour les grosses cellules FeLIX Parry 


703) Variations Morphologiques du Réticulum Neurofibrillaire dans 
certains Etats Normaux et Pathologiques, par M.S. Ramon y Casa (de 
Madrid). Socicté de Biologie, séance du 27 février 1904 
Observations faites par l’auteur chez des animaux atteints de rage et chez le 

lézard en stade hibernant prouvant que, contrairement a l’opinion recue, le 

réseau des fibrilles que contient la cellule nerveuse subit dans sa disposition des 
changements considérables. Le réticulum neurofibrillaire est un organisme 
éminemment modifiable a l'état physiologique et a l'état pathologique 

FeLix Parry 


704) Sur la Dégénérescence des Neuro-Fibrilles aprés l’Arrachement 

et la Rupture des Nerfs, par M. Maninesco. Société de Biologie, séance du 

5 mars 1904; C. R., p. 406 

En arrachant le nerf grand hypoglosse, ou le nerf pneumogastrique, et en 
laissant survivre lanimal une dizaine de jours, on constate, dans les cellules 
du noyau de ces nerfs, en dehors de la réduction de volume des cellules, la dis- 
parition des neurofibrilles et du réseau constitué par celles-ci & lintérieur du 
cytoplasma. Les altérations dans le pneumogastrique sont méme plus pré- 
coces que dans le grand hypoglosse; il existe également, dans le cytoplasma, 
des cellules du noyau, des granulations fines parsemées a l'intérieur du corps 
cellulaire 

Aprés la rupture de I’hypoglosse, l’'altération des neuro-fibrilles est moins 
grave que dans le cas précédent; elle est aussi plus variable. Aprés la rupture 
violente du grand hypoglosse, et aussi aprés |’arrachement, la destruction des 


neurofibrilles commence dans la région périnucléaire et envahit, plus tard, les 
gion | I 


prolongements 
Toutes ces constatations ont pu étre faites grace 4 la méthode récemment pre- 
conisée par Ramon y Cajal Févix Parry 
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703) Etudes histologiques sur les Localisations des Fonctions Céré- 
brales, par ALrFrep W. CampBe Lt. The Journal of mental science, vol. L, n° 244, 
p. 651-661, novembre 1904 
C'est en s’appuyant sur les données purement histologiques d’anatomie com- 

parée, normale et pathologique (tabes, sclérose latérale amyotrophique) que 
l’auteur divise l’écorce en régions (préfrontale, frontale, précentrale intermé- 
diaire, précentrale, postcentrale, intermédiaire postcentrale, pariétale, visivo- 
psychique, visivo-sensorielle, temporale commune, audito-sensorielle, audito- 
psychique, limbique, pyriforme) 

Parmi les vues particuliéres de l'auteur, a signaler qu'il ne croit pas que 
l'écorce soit motrice en arriére du sillon de Rolando; il y aurait une région 
pour la réception des sensations visuelles, une autre pour leur élaboration ; les 
régions ontogéniquement d’acquisition nouvelle (préfrontale) seraient les plus 
fragiles. THOMA 


PHYSIOLOGIE 





706) Section intra-thoracique des Pneumogastriques, chez le Chien, 
par voie abdominale, par MM. A. Frovin et EF. Pozenskt. Société de Biologie, 
séance du 6 février 1904; C. R., p. 203 
Exposition d'un nouveau mode opératoire permettant d étudier l’influence des 

nerfs vagues sur les sécrétions gastriques et pancréatiques, sans exposer 

animal en expérience aux accidents cardiaques et respiratoires qui résultent 

de la section des nerfs au niveau du cou. Aucun filet nerveux ne reste indemne 

eton est a l’abri des complications qui peuvent suivre l’ouverture du thorax. 
Féurx Parry 

707) Action motrice du Pneumogastrique sur la Vésicule Biliaire, par 
MM CourtTADE et J.-F GAUYON Societe de Biologie séance du 20 février 1904: 
C.R., p. 343 
L’action du grand sympathique sur les voies biliaires est aujourd'hui hors de 

conteste. Il n’en est pas de méme de celle du pneumogastrique. Pour mettre cette 

action en évidence, les auteurs, par un artifice opératoire, isolent la vésicule de 
lestomac et du diaphragme (afin d’éviter la compression de ces organes) sans 
toutefois apporter de changement 4a leurs rapports anatomiques, puis ils exci- 
tent par un courant le bout périphérique de l’un ou de l'autre pneumogastrique 
thoracique sectionné. Chaque excitation correspond a une élévation toujours trés 
nette de la colonne manométrique mise en communication avec la vésicule 

Quand on excite le vague, la contraction est lente et correspond a une simple 

augmentation de la tonicité musculaire. Quand on excite le pneumogastrique, 

elle est brusque, accentuée et bréve 
Nerf moteur du tube digestif, le pneumogastrique est aussi nerf moteur de la 
vésicule biliaire Féecx Parry 


708) Le réle du Réflexe Cesophago-salivaire dans la Déglutition, par 
H. Rocer. Presse médicale, 8 mars 1905, n° 19, p. 145 
Toute excitation de la muqueuse wsophagienne a pour effet de provoquer, par 


action réflexe, une abondante sécrétion de salive: ce réflexe wsophago-salivaire 
est d'une importance considérable 
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Les excitations de l'@sophage ne sont jamais suivies d'un mouvement péristal- 
tique. Qu’on porte les électrodes sur la muqueuse, qu’on introduise un corps 
étranger dans le conduit, le résultat est nul; il ne se produit pas d’onde musey- 
laire tendant 4 faire progresser l’obstacle. C'est que les mouvements de |'@so- 


phage ont pour point de départ une contraction du pharynx. Un corps étranger 
qu’on a fait pénétrer par une fistule reste immobile jusqu’au moment oi le sujet 


exécute quelques déglutitions. C’est la justement qu’intervient le réflexe : l’wso- 
phage, ne pouvant se contracter soi-méme, provoque une sécrétion de salive: ce 
liquide suscite une série de déglutitions, bientot suivies d'un grand mouvement 
péristaltique. Tel est le mécanisme détowrné que l’tesophage est forcé de mettre 
en jeu pour se débarrasser d'un obstacle 

L’auteur décrit les expériences qu’il a faites, et il fournit les traces qui per- 
mettent de suivre le mécanisme du réflexe. 

Les excitations de l’esophage retentissent sur le fonctionnement des glandes 
salivaires et buccales. Elles provoquent une abondante sécrétion et le liquide 
produit a pour effet de stimuler le pharynx et, consécutivement, de mettre en 
jeu les contractions wsophagiennes. C'est donc par un mécanisme détourné que 
l"wsophage peut répondre aux excitations. Incapable de se contracter d'une facon 
efficace, il appelle 4 son secours l'excitabilité du pharynx et, pour la mettre en 
jeu, il stimule les sécrétions buccales. Cet ensemble de réflexes aboutit a provo- 
quer un mouvement a l'endroil excité : il revient & son point de départ 

FEINDEL 


709) Effets de la Thyroidectomie sur le pouvoir de procréer et sur les 
descendants, par G. CENI Arch. italiennes de Biologie, vol. XLII, fase. 3, 
p. 420, 1904 (paru le 21 mars 1905) 

L’auteur a étudié, en prenant le poulet pour sujet d’observations, |'action 
qu’exercent, sur les descendants, les toxiques de nature endogéne; il a produit 
chez des poulets l'état d’auto-intoxication, en lésant ou en exportant les thy- 
roides 

La thyroidectomie, chez les poulets, détermina un notable affaiblissement du 
pouvoir de procréer. Les poules thyroidectomisées, tenues en observation 
(quelques-unes pendant deux a trois ans), produisirent un nombre d'wuls nota- 
blement inférieur 4 la quantité normale: d’ordinaire, cependant, leurs cufs 
étaient beaucoup plus gros que les ceufs normaux. Les ceufs des poules thyroi- 
dectomisées présentérent, en outre, trés fréquemment, une coquille trés mince 
et friable, et, dans quelques cas, l’ceuf était tout a fait dépourvu de l'involucre 
calcaire. 

Les produits de la conception de ces poules thyroidectomisées présentérent 
rarement un développement normal; trés souvent on observa de notables retards 
de développement in tolo, ou des anomalies de développement de différents 
degrés et de localisation diverse, spécialement 4 l’extrémité céphalique de l’em- 
bryon. 

Cependant les anomalies de développement furent, d’ordinaire, déterminées 
par des arréts de développement survenus d’abord dans Jes annexes oculaires; 
ce fait a son intérét pour l'interprétation de lhérédité dégénérative et névropa- 
thique 

En somme, l'état morbide qui se détermine chez les procréateurs, a la suite 
de lésions ou d’ablations des thyroides, exerce une action nocive sur les organes 
sexuels en diminuant le pouvoir de procréer; en méme temps il exerce une 
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action nuisible sur leurs éléments sexuels (ovule et spermatozoaire), laquelle, 
aprés la conception, est ressentie spécialement par la partie de l’ovule destinee 
4 donner les annexes. Les anomalies du développement doivent done étre consi- 
derées, dans la loi de l’hérédité, comme un phénoméne d'origine secondaire 

F. DELENI 


710) Propriétés thérapeutiques spécifiques du Sérum de sang d’ani- 
maux immunisé¢s avec du sérum d’animaux Thyro-parathyroidés, 
par C. Cent et C. Besta. Archives italiennes de Biologie, t. XLII, fase. HI, p. 455, 
(904 (paru le 24 mars 1905) 


Les auteurs ont immunisé des lapins et des chévres avec du sérum de chiens 
thyro-parathyroidectomisés, extrait tandis que les phénoménes de la tétanie 
étaient au maximum. Les animaux ainsi immunisés étaient saignés et le sérum 
obtenu était injecté, 4 doses de 7 4 15 cmc., a des chiens également thyro- 
parathyroidectomisés, et qui présentaient les phénoménes aigus aa mazimum 
d'intensité. Chez presque tous les chiens, aprés l'injection de sérum, on a eu 
cessation rapide et parfois immédiate des phénoménes aigus. L’évolution des 
phénoménes chroniques n’a pas été modifiée dans l'ensemble, et les animaux 
sont morts de 5 & 23 jours aprés l’opération 

L’action du sérum s'est montrée spécifique. Le sérum de chévre immunisée 
avec dusérum de chien normal n’a jamais modifié sensiblement les phénoménes 
aigus 

Cette activité se manifeste d'une maniére spéciale dans les premiéres phases 
des phénoménes aigus; elle est constante, en effet, 4 la premiére crise, tandis 
qu'elle est moindre et peut faire défaut dans les suivantes, soit qu'il y ait davan- 
tage de toxines en circulation, soit que l’animal soit adapté. 

Quoi qu'il en soit, l’action curative se manifeste exclusivement sur les phéno- 
ménes aigus post-opératoires, tandis que les phénoménes chroniques ne sont 
pas influencés ; l'action du sérum semble s’exercer d'une facon élective unique- 
ment sur les principes qui, d’aprés les recherches de Vassale, sont sécrétés par 
les glandes parathyroidiennes. F. Decent. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


Til) Les Maladies par usure du Systéme Nerveux (Die Aufbrauchkran- 
kheiten der Nervensystems), par L. Epincer. Deutscher medizinischen Wochens- 
chrift, n* 45, 49, 52, 1904; n* 41, 2, 1905 


Normalement, la fonction s’accompagne d'un certain degré d’usure, d’oii des 
modifications dans les cellules et les faisceaux, qui, quand cette usure est trop 
accentuée ou n’est suivie d’aucune réparation, disparaissent, remplacés par de 
la névroglie. C’est ce processus, toujours semblable 4 lui-méme, variable seu- 
lement par sa localisation qui caractérise les maladies par usure du systéme 
herveux 

Elles surviennent : 4° tantét parce qu’il y a exagération dans la fonction 
(atrophies de travail, névrites de travail); 2° tantét parce que, la fonction res- 
tant normale, la réparation est insuffisante 4 cause d'un poison, la syphilis, le 
plomb, par exemple (polynévrites, tabes, paralysie); 3° tantot parce que cer- 
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taines portions du systéme nerveux n'ont pas la résistance nécessaire pour 
assurer, d'une facon durable, des fonctions normales (maladies nerveuses héré- 
ditaires, scléroses combinées, paralysies spasmodiques, maladies amyotro- 
phiques de la moelle, atrophie optique non tabétique, etc. 

Il y aura a tenir compte de ces notions pour le traitement de ces différentes 
maladies. BRECY 


712) La Dysarthrie Linguale intermittente. Indice de Thrombose 
artérielle cérébrale, symptéme prémonitoire a distance des acci- 
dents graves du ramollissement cérébral, par L. HuyGue. Arch. yen. de 
Méd., 1905, n° 2, p. 73 (3 observ.) 

Dans deux cas, cette dysarthrie précéda une hémiplégie gauche; dans un cas 
l'hémiplégie consécutive fut droite. Elle se manifesta surtout 4 l'occasion d'une 
conversation animée, pour la prononciation des mots compliqués; elle s’atté- 
nuait quand le malade parlait plus lentement. Une fois on constata une légére 
hémiatrophie linguale du cété paralysé (styloglosse et glosso-staphylin). La 
dysarthrie peut étre la conséquence d'une lésion corticale ou sous-corticale de 
l’opercule rolandique (neurones operculo-bulbaire et bulbo-musculaire) 


P. Lonpe 


713) Un cas de Surdité Verbale avec Cécité compléte, Héemiplégie et 
Convulsions épileptiformes, par Boucnaup (de Lille). Arch. gen. de Méd., 
1905, n° 4, p. 247. (Autopsie.) 


Hémiplégie droite chez un homme de 68 ans, incapable de marcher, avec 
affaiblissement mental. Vue complétement abolie. Ouie bonne, mais il ne 
semble pas comprendre ce qu'il entend. Les réponses sont bréves, souvent 
incohérentes. Il obéit quelquefois cependant a un ordre donné; il reconnait son 
nom, le répéte souvent. 

Autopsie : & gauche effondrement de la deuxiéme circ. temporale; la troi- 
siéme est en grande partie détruite: mais la premiére parail saine. Le pli 
courbe est ramolli dans sa moitié inférieure. Le proecuneus est également 
ramolli. A la coupe on trouve, a gauche, un léger degré d’atrophie de la subs- 
tance blanche sous-corticale de T'. A droite et & gauche lésion du pli courbe. 
Ne pouvant affirmer si c’est 4 la lésion trés peu accusée de T' ou a celle beau- 
coup plus considérable de T* qu'il faut attribuer les troubles aphasiques, Bou- 
chaud pense qu'il faut faire intervenir l'ensemble des lésions, qui siégeaient a 
la partie postérieure du lobe temporal, et surtout la destruction presque com- 
pléte de T*?. En l'absence de lésion rolandique gauche, l’hémiplégie droite est 
attribuable au ramollissement de preecuneus « qui avait envahi la substance 
blanche sous-corticale, située au niveau du lobule paracentral et de la partie 
supérieure de la région rolandique » P. Lonpt 


714) Sur un cas d’Aphasie et d’Hémiplégie droite transitoires dans la 
convalescence d’une Pneumonie, par J. Anronin. Bulletin medical, 
an XIX, n° 26, p. 303, 5 avril 1905 


Ictus le lendemain de la défervescence d'une pneumonie avec éruption d'urti- 
caria gigantica; hémiplégie droite et aphasie compléte. Guérison en quelques 
jours 

L’auteur admet qu'il s'est agi de troubles circulatoires dans lhémisphére 
gauche (capsule interne): le traitement (injections d’ergotine) semble s’étre 
montré particuliérement eflicace. FEINDE! 
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113) Les Aphasies Musicales. Contribution a la pathologie du Lan- 
gage Musical, par José INcrGNiERos. Argentina medica, décembre 1904 
C'est un chapitre nouveau de pathologie que l’auteur met en ordre, aprés 
avoir fait ressortir l'importance de l’aphasie musicale. Prenant pour point de 
départ une legon de Charcot et quelques observations typiques, auteur passe 
en revue les différentes formes d’aphasies musicale, donne une méthode pour 
examen des malades, et propose la classification suivante des Dysmusigs. 
|, — AMUSIBES. 
{° De réception ou sensorielle : 
a) Amusie sensorielle vraie ou surdité musicale. 
bh) Alexie musicale. 
2° D'expression ou motrice : 
a) Amusie motrice vraie ou aphémie musicale. 
b) Aphémie instrumentale. 
c) Agraphie musicale. 
Il. — HypERMUSIEs : 
Exagérations et impulsions de la faculté musicale 


Ill. — PARAMUSIES : 
Plaisir morbide a lVoccasion des bruits, phonophobie, paraphasie musicale, audition 
colorée, etc F. Deven. 


146) Troubles du Langage Musical chez les Hystériques, par José 
INGEGNIEROS Argentina medica, novembre 1904 


lravail intéressant basé sur neuf observations détaillées intitulées : amusie 
pure et totale, surdité musicale, amusie motrice associée au mutisme, amusie 
motrice partielle, impulsions musicales, phonobie totale, obsession mélodique, 
audition colorée pour les sons, phobie des dissonances. F. DELENI. 


717) De la Rigidité spasmodique infantile (Syndrome de Little), par 
Pauut-Ernest Carren. These de Nancy, février 1905 


D’aprés l'auteur, le syndrome de Little est congénital ou date des premiers 
mois; il est difficile de faire des types basés sur l’étiologie, de méme qu'il est 
difficile d’établir des formes cliniques délimitées; les termes de transition sont 
nombreux entre la rigidité paraplégiygue, la rigidité généralisée, l’athétose 
double. De plus, il n'y a rien d’absolu entre l'étiologie et l’expression clinique 
li n'y a pas de lésion anatomique particuliére au syndrome de Little ; le pro- 
cessus qui détermine les diverses lésions des zones psychomotrices et parfois du 
lobe frontal et la lésion dysgénétique ou dégénérative du faisceau pyramidal 
peut étre une hémorragie méningée, une infection atteignant le fetus, ou toute 
autre cause susceptible de provoquer une malformation corticale. 

L’anatomie pathologique ne permet pas plus que l'étiologie de considérer cer- 
laines formes comme des entités morbides a part FEINDEL. 


718) Pour l’étiologie de la Maladie de Little, par Oreste Brociio. Gazzetta 
degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 22, p. 228, 19 février 1905 
ll s’agit d'un enfant sans hérédité, né a terme et dans de bonnes conditions. 
Mais les parents sont cousins germains; ce qui contribue a donner & la consan- 
guinité une valeur étiologique, c’est qu'un frére a une démarche spasmodique et 
titubante et que les quatre autres fréres ont marché trés tard. : 
F. Decent 
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719) Tumeur du Cerveau et traumatisme, par Epmonn W. Hoxwyes 
American Medicine, 10 déc. 1904, p. 1012 


D’aprés l’'auteur, il y a les mémes relations entre le développement d'une 
tumeur cérébrale et un traumatisme céphalique antérieur, qu’entre le dévelop- 
pement d'une tumeur en n’importe quel point de l’organisme et le traumatisme 
antécédent. La réalité de cette étiologie est démontrée par l’apparition du 
néoplasme au niveau du point traumatisé plus ou moins longtemps auparavant, 
quoique, en raison du contre-coup, le traumatisme soit susceptible de déter- 
miner la production des tumeurs en des points opposés et méme au niveau de la 
base. Ce n’est pas d'infection microbienne qu'il s‘agit, mais ce sont des change- 
ments cellulaires nutritifs et formatifs qui sont la cause de la naissance de la 
néoplasie. — Résumés de nombreuses observations et citations d’auteurs 

THOMA 


720) Tumeur de la Dure-mére cranienne, par Burret-Detmas el Monicnav- 
Beaucuant. Poitou médical, n° 2, 1° février 1905 


Courte observation d'une femme de 74 ans, qui, cliniquement, présentait des 
signes d’hébétude avee gatisme et affaiblissement graduel, et a l’autopsie de 
laquelle on constata la présence d’une tumeur, du volume d'une noix, implantée 
sur la dure-mére sphénoidale et s’enfoncant dans la face inférieure du lobe fron- 
tal gauche dans une cavité creusée aux dépens de la partie postérieure de la 
circonvolution olfactive externe et des circonvolutions orbitaires moyennes. His- 
tologiquement, il s'agissait de sarcome angiolitique P. LEREROULLE' 


721) Gomme de la face inférieure des Lobes Frontaux, par J. Moitarer 
Varseille medical, n° 22, 145 novembre 1904 


L’auteur rapporte l’observation d'un homme de 52 ans qui, environ un an et 
demi avant son entrée 4 l’hépital, a souffert de céphalalgie, d’éblouissements, 
de troubles intellectuels, ete., en méme temps qu’apparaissait une tuméfaction 
molle siégeant sur le front, un peu & gauche de la ligne médiane. \ son entrée, 
le malade était dans le coma, mais on notail du ptosis du cété gauche, avec stra- 
hisme externe; le lendemain, mouvements convulsifs prolongés du céte droit 
du corps, puis, aggravation rapide et mort en cing jours. A Tautopsie, on 
constate que la tuméfaction frontale est formée par une collection purulente 
avec dénudation de l’os parsemé de petits trous laissant sourdre du pus; le 
sinus frontal est rempli de pus; la vodte orbitaire gauche est a moiltié détruite, 
ainsi qu'une partie de la vodte orbitaire droite; & la face inférieure du lobe 
frontal, dans la matié¢re cérébrale, masse indurée énorme occupant presque tout 
le lobe frontal gauche et empiétant un peu sur le droit; a la section, l’aspect 
est nettement celui d'une gomme syphilitique des lobes frontaux; pas de lésions 
tuberculeuses des autres organes. Malgré |"énorme volume de la tumeur, elle 
n’avait amené aucun trouble jusqu’au moment oi, par sa progression, elle a 
amené la perforation du frontal. P. LEREBOULLE1 


722) Anévrisme Cérébral d’un volume exceptionnel, par ). Kice. The 
Journal of mental Science, vol. L, n° 209, p. 305, avril 1904 
Il s’agit d'un anévrisme de la cérébrale antérieure droite, mesurant 3 cm. 1/2 


sur 3, chez une aliénée de 65 ans THOMA 
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723) Un cas d’Abcés Cérébral dans le cours d'une affection 4 Symp- 
témes catatoniques (Ueber eine Fall von Hirnabzes bei katatonischen 
Krankheitsverlauf), par Scumipt. Allgemeine Zeitschrift fiir Psychiatrie, 3 Heft, 1904 
Observation d'une maiade ayant présenté le tableau clinique typique de la 

ecatatonie chez laquelle on trouve a l’autopsie un volumineux abcés cérébral 

sétendant a tout le lobe pariétal Devaux 


CERVELET 


724) Diagnostic des Tumeurs du Cervelet et de l’angle Cérébello- 
pontin avec références particuliéres sur leur ablation chirurgicale, 
par CH. K. Mitus. New-York medical Journal, 11 février 1905, p. 261, et 18 fé- 
vrier, p. 324. 

Travail & la fois volumineux et condensé, embrassant toute la pathologie des 
tumeurs du cervelet. L’auteur oppose la facilité du diagnostic de tumeur céré- 
belleuse a la difficulté de la localisation ; & cela s’ajoutent les difficultés opéra- 
toires dans le cas des tumeurs de l'angle cérébellopontin, que ces tumeurs aient 
leur origine dans les pédoncules cérébelleux ou dans les nerfs de la base du 
crane (fibromes de l'acoustique, neurofibrosarcomatose des nerfs craniens 
L'auteur donne plusieurs observations et des références qui forment la base de 
son exposé clinique et anatomique THOMA 


725) L‘attaque Cérébelleuse, syndrome caractéristique des Tumeurs 
du Cervelet, par Cuarnntes L. Dana. New-York med. Journal, 11 février 1905, 
p. 270 
Les élements du syndrome sont : un tintement ou un bourdonnement d’oreilles 

bruyant et de tonalité élevée, un vertige objectif avec ou sans mouvements 

foreés, une tendance aux chutes brusques sur le sol dans une direction donnée, 
souvent un aveuglement soudain avec perte de la conscience, et, dans les cas 

graves, des convulsions a type d’extension, pouvant durer d'une a dix mi- 

nutes 
Comme on le voit, il s’agit d’accés a forme de vertige labyrinthique, mais 

infiniment plus sérieux THOMA 


726) Remarques au point de vue chirurgical sur les Tumeurs du 
Cervelet, par Cuartes H. Frazier. New-York med. Journal, 11 février 1905, 
p. 272, et 18 février, p. 332. 

L'auteur expose les techniques 4 suivre dans les diverses localisations des 
lumeurs cérébelleuses et donne une statistique portant sur 116 cas opérés. 
THOMA 
127) Pathologie des Tumeurs Cérébelleuses, par 1. H. Weisensunc. New- 
York med. Journal, 14 février 1905, p. 281, et 18 février, p. 348. 
Description des différentes formes de tumeurs cérébelleuses, de leur fréquence 
relative et de leurs localisations. Exposé clinique des phénoménes produits. 
Observations THOMA. 





728) Diagnostic des Tumeurs Cérébelleuses, par Josern Fraenxet. New- 
York med. Journal, 11 février 1905, p. 283. 
L'auteur considére principalement la différence des signes d’aprés le siége 
Worigine des tumeurs et le sens du développement. THoma. 
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729) Symptémes oculaires des Tumeurs Cérébelleuses, par (. Ep, 
Scuwernitz. New-York med. Journal, 11 février 4905, p. 285 
Etude des modifications de la rétine et de celles de la motilité du globe. Effets 
favorables ou nuls de la décompression sur l'état de la papille 
THOMA. 
730) Les fonctions du Cervelet, par Ep. Lopnoiz. New-York med. Journal. 
ii février 1905. p. 289. 
Résumé tenant surtout compte de l’historique THOMA. 
731) Un cas de Kyste du Cervelet, par Joun M. Swan. New-York med. Journal, 
14 février 1905, p. 291 
Observation d'interprébation difficile. La maladie évolua rapidement, a la 
facon d'une méningite tuberculeuse. Le kyste cérébelleux trouvé a l'autopsie 
avait ses parois constituées par du tissu nerveux en dégénération incompléte 
THOMA 


PROTUBERANCE et BULBE 





732) Essai sur la pathogénie du Pouls Lent permanent (Maladie de 
Stokes-Adams), par Henri Gannon. Thése de Paris, 9 février 1905 

Le plus souvent, la maladie de Stokes-Adams reléve d'une altération organique 
ou fonctionnelle du systéme nerveus modérateur extra-cardiaque. Une compres- 
sion (tumeur, ganglions) peut irriter le pneumogastrique dans son trajet cer- 
vical ou thoracique et amener ainsi |'appariticn du pouls lent permanent. Les 
mémes causes peuvent agir au niveau des centres bulbaires du nerf et entrainer 
les mémes effets, mais ces cas de lésion organique du systéme modérateur 
extra-cardiaque sont restés rares 

Dans la plupart des observations, il s'agit seulement d'une altération fonec- 
tionnelle des centres modérateurs bulbaires. a) Dans plus de moitié des cas, 
cette irritation fonctionnelle est surtout le fait d'une anémie locale provoquée 
par l’artério-sclérose des artéres du bulbe. 6) Dans d'autres cas, encore assez 
nombreux, le pouls lent permanent a pour cause prédominante une intoxication 
ou une auto-intoxication : glycocémie et surtout urémie. ¢) Dans des cas excep- 
tionnels, l’apparition du pouls lent est due a des actes réflexes, excitant le 
centre modérateur bulbaire et ayant leur point de départ, soil dans le domaine 
du sympathique (plexus solaire), soil dans le domaine sensitif du pneumogas- 
trique (estomac), soit dans le domaine d'un nerf de sensibilité générale (sciatique) 
d) Enfin le pouls lent permanent peut étre une des manifestations de I'hysteérie. 

En résumé, le pouls lent permanent apparail comme un syndrome lié & une 
localisation anatomique spéciale, bien plus que comme une entité morbide de 
nature obscure. C’est le syndrome de lexcitation du systéme modérateur car- 
diaque. FEINDEL. 


733) Lésions Nerveuses produites mécaniquement par les artéres 
Athéromateuses, par). Smiru. Review of Neurology and Psychiatry, mars 1905 
Courte note dans laquelle l’auteur attire l’attention sur les lésions cérébro- 

spinales que peuvent produire, par pression continue, les déformations ou 
déviations des vertébrales de la basilaire, des carotides internes pourraient de 
la sorte étre cause d’accidents fort graves, par compression du bulbe ou de la 
protubérance, des nerfs optiques, etc. (Photographie d'une piéce oi le bulbe est 
déformé par pression d'une vertébrale athéromateuse. ) A. Baver 
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ANALYSES 


MOELLE 
—— —————— 


734) Facultés Viriles, Fécondité et descendance de Tabétiques, par 
G. Mittan. Arch. gén. de Méd., 1905, n° 2, p. 65 


La plupart des tabétiques conservent leurs facultés viriles, mais elles sont sou- 
vent diminuées. Le nombre des ménages stériles est trés élevé parmi les tabé- 
tiques. Une grande mortalité sévit sur leurs enfants Le tabes vrai peut étre 
héréditaire, mais les cas publiés en sont exceptionnels; en réalité c’est la syphi- 
lis qui est héréditaire P. Lonpe. 

735) De l’Atrophie Optique Tabétique, par IF. Terrien. Presse médicale, 
18 mars 1905, p. 172 

Article court, substantiel et complet sur ce point de pathologie. 

FEINDEL. 


736) Tabes avec Mal Perforant buccal et résorption osseuse du maxil- 
laire supérieur, par Gaucuer et Toucuarp. Soc. frangaise de Dermat. et de 
Syphil., 2 mars 1905 
Histoire d’une femme de 46 ans qui perdit ses dents sans aucune douleur, 

jusqu’é quatorze en une semaine, en méme temps qu’apparurent les douleurs 

fulgurantes. Il s’établit ensuite une fistule palatine qui s’agrandit en méme 
temps que le rebord alvéolaire s'atrophiait en masse. 

En somme, il s’agit d'un mal perforant buccal chez une tabétique. Cette 
résorption ossevse spontanée peut étre comme I'accident révélateur du tabes, 
puisqu’elle débuta & une période ot la malade se considérait comme étant en 
excellente santé. 

La malade est soumise, depuis plus d'un mois, au traitement par les injec- 
tions de benzoate de mercure; loin de manifester aucune tendance 
ration, la lésion grandit. D’ailleurs on n’a trouvé chez la malade aucune donnée 
établissant la syphilis FEINDEL 


a la répa- 


737) Zona et Tabes chez un Saturnin. Pronostic. Traitement, par 
M. Cuaurrarb. Journal de Médecine interne, 1" mars 1905, p. 62 

Le malade est un saturnin en voie de néphro-sclérose et présentant de légers 
troubles psychiques; en outre, il a eu la syphilis il y a neuf ans. Les signes 
(disparition des réflexes achilléens, anaphrodisie, démarche hésitante dans la 
nuit, inégalité pupillaire sans Argyll, etc.) firent diagnostiquer un tabes fruste 

Quant au zona, d’aprés M. Chauffard, il est ici subordonné au tabes, et il s’est 
montré en dehors des algies; de plus, il a pris une importance singuliére, puis- 
qu il a constitué le symptome révélateur et l'ataxie. FRINDEI 


738) Ataxie locomotrice traitée avec succés aux Rayons ultra-violets, 
par J. Monror LigperMann. New-York med. Journal, 18 février 1905, p. 313 
Technique des bains de rayons ultra-violets portés sur la région lombaire trois 
fois par semaine par séances d'un quart d’heure. 
L’incoordination et les douleurs cédent au traitement, mais le Romberg, le 
Westphal et l’Argyll persistent. THOMA 
739) Sur le diagnostic précoce de la Sclérose Multiple (Ueber die Fruh- 
diagnose der multiplen Sklerose -Erzlicher Verein in Nirnberg), par V. Rap 
Miinchener medizinische Wochenschrift, n° 2, 10 janvier 1905 


Les symptémes oculaires sont les premiers en date. Ils peuvent constituer 
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pendant de nombreuses années les seuls phénoménes constatés. Ce sont des 
paralysies oculaires (moteur oculaire commun, abducens) de trés courte durée. 
de l’amblyopie passagére et surtout de la névrite rétrobulbaire. On peut aussi 
observer des modifications pupillaires ; toutefois les a!térations de la réaction 
la lumiére sont extrémement rares et relévent d'une complication ou d'une ASgo- 
ciation 

Le rire spasmodique s’observe trés fréquemment au début de la sclérose en 
plaque, et sa constatation a une trés grosse importance pour le diagnostic pre- 
coce de l’affection. Souvent il est associé au pleurer spasmodique. Il faut encore 
signaler, comme signe cérébral de début, les ictus légers avec étourdissement, 
accés épileptiques, tous ces phénoménes se montrant d'une facon transitoire 

Les symptomes spinaux sont également trés variables dans les premiéres 
phases de l'affection. Les malades se plaignent surtout de faiblesse dans les 
jambes, de difficulté de la marche, de paresthésie trés légére dans les pieds. 
Objectivement on constate une légére parésie avec exagération des réflexes rotu- 
liens. Le réflexe de Babinski, souvent unilatéral, est un symptome de grosse 
valeur, ainsi que l’absence du réflexe abdominal. Enfin trés souvent on constate 
des phénoménes sensitifs, irréguliérement répartis, rappelant beaucoup I’hys- 
térie avec laquelle la confusion est extrémement facile. La marche irréguliére, 
les périodes d’amétioration succédant & des phases d’aggravation rendent l'er- 
reur des plus fréquentes. Les données étiologiques sont d'un faible secours pour 
le diagnostic. Rad insiste sur l’importance des troubles oculaires, sur la consta- 
tation du phénoméne de Babinski et, dans les cas douteux, il recommande de 
s'abstenir de traitement hydrothérapique ou électrique qui peut aggraver nota- 
blement la marche de |'affection. Devarx. 


740) Mémoire sur la Sclérose Latérale Amyotrophique, par Mauty (de 
Clermont-Ferrand) et Minamont pe La Roguerre. Arch. gén. de Méd., 1905, p. 1 
(3 observations. } 


Obs. I. — Début en 1899 chez un comptable de 43 ans par de la faiblesse 
du bras droit, intermittent, d’abord, permettant |’écriture 

En 1902, l'amyotrophie est remarquée a la main 

En 1903, premier examen : secousses fibrillaires, exagération de  réflexes; 
le membre supérieur gauche se prend. Les lévres et la langue sont prises; déglu- 
tition difficile. Puis tachyeardie au bout de quelques semaines et troubles respi- 
ratoires. (Arrét de la respiration, reprise volontaire: réveils brusques par 
menace d’asphyxie) 

Mort en novembre 1903 par syncope respiratoire 

Obs. II. — Début ‘a 40 ans (coiffeur), en juillet 1902, par la parésie et 
l'‘amyotrophie de tout le membre supérieur gauche, puis du membre supérieur 
droit, enfin des membres inférieurs 

En mars 1904, apparition des phénoménes bulbaires. Crises d’étouffement, 
puis dyspnée constante. Mort par asphyxie le 19 juin 1904 

Obs. III. — Debut chez un rémouleur de 39 ans, en octobre 1894, par la fai- 
blesse de la jambe droite. Un an plus tard, !a main du méme cété se prend. En 
1896, faiblesse de la jambe gauche. A l’examen, en 1903, légére atrophie du 


mollet. droit et du jambier antérieur. Raideur dans les mouvements passifs 
Exagération des réflexes; secousses fibrillaires. Légére atrophie musculaire 4 
l‘avant-bras et a la main droite (long abducteur du pouce, extenseurs propres 
du pouce et de l'index, interosseux). 
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En octobre 1904, atrophie du premier interosseux dorsal gauche 
\ remarquer la longue durée de la maladie, le peu d’importance de |'atrophie 
comparativement a l'état parétique trés accusé, l’évolution par étapes succes- 
sives et la progression ascendante, en quelque sorte hémiplégique. Discussion du 
diagnostic. P. Lonpe. 


741) Le pronostic de la Sclérose en Plaques, par B. Bramwew.. Review 
of Neurology and Psychiatry, mars 1905 

L’auteur, se basant sur l'étude de 110 cas de sclérose en plaques, insiste sur 
les grandes variations que présente la durée de la maladie (de cing mois a4 dix 
ans en moyenne; un malade est atteint depuis trente-trois ans). Sur 35 cas ter 
minés par la mort, dix ont duré de cing mois 4 cing ans, treize de cing 4 dix 
ans, huit de dix & quinze ans et quatre de quinze 4 vingt et un ans 

L’auteur attire ensuite l’attention sur les rémissions que l'on observe dans le 
cours de la sclérose en plaques : les symptémes s‘atténuent, disparaissent pen- 
dant plusieurs mois et méme pendant plusieurs années, mais aprés une période 
d’accalmie, qui avait pu faire croire & une guérison, les phénoménes morbides 
reparaissent et la maladie reprend son cours 

Il est cependant des cas de guérison vraie, mais ils sont fort rares. L’auteur 
en donne deux observations et signale enfin deux cas, quelque peu atypiques, 
dans le cours desquels de longues rémissions ont été observées 

\. Baver 


MENINGES 


742) Contribution a l’étude des Accidents Nerveux consécutifs aux 
Méningites aigués simples, par Vicror Courte.temMont. Thése de Paris, 
décembre 1904 
Les méningites aigués simples peuvent avoir des conséquences permanentes, 

consistant principalement en paralysies spasmodiques des membres, en para- 

lysies, flasques, en surdité ou surdi-mutité, en paralysies oculaires. Ces séquelles 
sont exceptionnellement dues 4 une compression par le liquide céphalo-rachi- 
dien, par la méninge épaissie ou par une fausse membrane. Le plus souvent, 
elles sont la conséquence des altérations qui atteignent le névraxe, encéphale 
ou moelle, et souvent aussi les racines et les nerfs périphériques. Ces altéras 
tions sont tout au moins fréquentes au cours des méningiles aigués, en sorte 
que, le plus souvent, celles-ci sont des méningo-encéphalites ou des méningo 
myélites aigués. Il est difficile, en beaucoup de cas, de dire quelle est celle des 
deux lésions, méningée ou parenchymateuse, qui a précédé l'autre 

Le diagnostic étiologique des accidents nerveux qui ont pour cause la ménin- 
gite antécédente n‘offre aucune difficulté lorsque ces accidents sont immeédiate 
ment consécutifs; le diagnostic est plus difficile lorsque les accidents sont tardifs 

La difficulté devient insurmontable s’il ne s’est agi que de méningite fruste; l’on 

sait aujourd'hui, grace au signe de Kernig et a la ponetion lombaire, que la 

méningite fruste existe dans une foule de cas ov elle ne pouvait étre soupconnée 

il y a encore peu de temps. Tel croit n’avoir eu qu'un embarras gastrique, une 

grippe, les oreillons, un zona, etc., et a eu, sans qu'il sans doute, une ménin- 

gite cérébro-spinale 

La conclusion & tirer de la fréquence des méningites frustes et des ménin- 
gites symptomatiques, c’est qu'il ne suffit pas de noter, chez un malade atteint 
d’affection organique du systéme nerveux, l'absence dans ses antécédents d'une 
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méningite aigué authentique, pour refuser d'attribuer aux accidents nerveux 
qu'il présente une origine méningitique. 

Dés lors, il convient de se demander si parmi toutes les maladies nerveuses. 
il n’en est pas qui, plus que toutes autres, sont susceptibles de reconnaitre la 
méningite aigué pour cause. Et l’esprit est tout d’abord attiré vers celles d’entre 
elles qui s’accompagnent habituellement ou fréquemment d’une lymphocytose 
céphalo-rachidienne 

Ces quelques considérations, tirées d’un travail richement documenté, montrent 
de suite quelle est l'immense valeur, au point de vue étiologique et pathogé- 
nique, des notions récemment acquises concernant les séquelles éloignées des 
méningites aigués et d'autre part l’existence des formes frustes qui peuvent 
passer insoupconnées a leur état aigu. FRINDEL 


NERFS PERIPHERIQUES 





743) Deux cas de Paralysie Récurrentielle avec examen histologique 
des muscles et des nerfs du larynx, par le |)" Brorckarrt (de Gand). 
Communication a la Société de Laryngologie, d Olologie et de Rhinologie de Paris, 
le 15 janvier 1904, Bulletins, p. 23. 

Deux cas de paralysie de la corde vocale due a la compression du récurrent par 
cancer de l’cesophage. L’examen microscopique des nerfs a fait découvrir une 
altération grave, diffuse, s’étendant indistinctement et au méme degré aux diffé- 
rents faisceaux. Toutes les gaines de myéline sont profondément atteintes et 
méme les cylindraxes ne paraissent pas avoir échappé a ce processus de des- 
truction : donc, en conséquence d’une compression du tronc du récurrent, les 
lésions s’étendent indistinctement tant aux fibres nerveuses destinées au dilata- 
teur qu’aux constricteurs, bien que quelques fibres isolées puissent échapper 
pendant quelque temps a cette destruction. Le musele thyro-aryténoidien interne, 
et méme le latéral, sont moins atrophiés et dégénérés que le postérieur, cela 
tient probablement a ce fait que ces muscles subissent influence indirecte du 
crico-thyroidien, innervé par le laryngé supérieur, et l’ary-aryténoidien, muscle 
impair qui reste sous la dépendance du récurrent du cété opposé. —- Feinpen 


744) La Névrite ascendante consécutive a l’Appendicite, par MM. F 

RayMonp et GuitLain. Semaine médicale, an XXV, n° 8, p. 85, 22 février 1905 

Il s'agit d’un homme de 39 ans qui, aprés une série de crises d’appendicite, a 
présenté successivement a droite des phénoménes de névrite du nerf crural, 
puis du nerf obturateur, enfin du sciatique, avec alrophie des muscles innervés 
par ces nerfs. Ultérieurement, des troubles analogues sont apparus dans le 
domaine du plexus sacré gauche. On peut suivre dans cette histoire morbide les 
étapes successives des lésions nerveuses qui atteignent d’abord le nerf crural, 
puis le nerf obturateur et le nerf sciatique a droite, ensuite le plexus sacré a 
gauche. On voit également dans cette observation l’influence évidente exercée 
sur les phénoménes douloureux et paralytiques par les crises appendiculaires 
l’amélioration de ces phénoménes coexislait avec les rémissions de l’appendicite; 
leur exacerbation, au contraire, coincidait avec les poussées inflammatoires appen- 
diculaires. Ce processus de névrite ascendante, avec passage des altérations ner- 
veuses d'un coté a l'autre a travers la moelle, tient dans ce fait que les microbes 
ou leurs toxines peuvent remonter la voie des nerfs; cette notion est importante 
en pathologie générale; au point de vue de la pathogénie de certaines myélites 
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celle-ci 





et d'autres affections nerveuses. Pour en revenir a |'observation, 
démontre qu’aux nombreuses complications de l’'appendicite il faut joindre la 


névrite appendiculaire FEINDEL, 


145) Névrite du Cubital gauche consécutive a une Pneumonie et a 
une Pleuréssie séche du méme cété, par E. Rouyer, médecin-major. Bul 
letin médical, an XIX, n° 24, p. 240, 18 mars 1905 
Cette localisation périphérique n’a pas encore été signalée aprés la pneumonie 

des jeunes gens. FEINDEL 


746) Un cas de Paralysie Morbilleuse du Nerf péronier d’origine péri- 
phérique, par G. B. ALtaria. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XX V1. 
n’ 16, p. 164, 5 février 1905. 

Il s'agit d'une fillette de 9 ans affectée d'une grave hérédité névropathique et 
psychopathique, et qui pendant l'éruption d'une rougeole s’était plaint de pares- 
thésies douloureuses au membre inférieur gauche avec douleurs a la pression de 
la région externe du mollet; ensuite il s’établit une paralysie circonscrite du 
groupe musculaire innervé par le nerf péronier, avec attitude du pied en varus 
équin. La flexion dorsale du pied était abolie (tibial ant.), ainsi que la flexion 
dorsale des premiéres phalanges des orteils (long extenseur commun des orteils 
et extenseurs long et court du gros orteil), l'abduction du pied et l'élévation du 
bord externe de celui-ci (long et court péroniers) ; steppage 

L’auteur rejette la poliomyélite antérieure aigué et admet, apres discussion, 
qu'il s'est trouvé en présence d’un cas de névrite périphérique 

F. DeLent 


147) Un cas de Névrite périphérique, suite d’Ictére catarrhal, par 
le D' Carnoire. Bulletin Medical, 1" mars 1905, p. 192 
Paralysie oculaire (slrabisme et diplopie) survenue pendant la convalescence 
d'un ictére catarrhal; quoique cette affection ait été bénigne et n’ait pas été 
jusqu’a présent signalée comme cause de névrite périphérique infectieuse, elle 
en est certainement l’origine dans le cas présent FEINDEL 


DYSTROPHIES 





148) A propos de l’'Hérédité en Syphilis, par Pinarp. Académie de Médecine, 
14 mars 1905 


Les conditions qui font qu'un syphilitique engendre un enfant atteint de 
syphilis virulente ou de syphilis dystrophique ne sont pas encore établies. De 
méme en est-il, pour les conditions qui font sommeiller une syphilis de telle 
sorte qu’a une série d’enfants sains puisse faire suite la naissance d'un hérédo- 
syphililique. Mais il est un fait bien établi : un traitement spécifique poursuivi 
pendant six mois, avanl la procréation, met le pére & méme d’engendrer un 
enfant sain. De la la nécessité pour le syphilitique de suivre un traitement 
avant chaque procréation. FEINDEL 


749) La Voaite Palatine « en ogive ». Ses causes, ses conséquences, 
son traitement, par N. Neveu. These de Paris, mars 1905 


La grande cause des déformations palatines est l’hérédo-syphilis. Les végéta- 
tions adénoides modifient la voite ogivale normale FEINDEL 
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70) Hérédo-syphilis de seconde génération, par Ep. Fournier. 1 vol. in-8 
de 4182 p., chez Rueff, Paris, 1905 

La question est de date récente; mais dés que, en 1894, elle eut été sou- 
levée par l'aflirmation du professeur Fournier concernant l’existence de la 
syphilis de la seconde génération, elle a donné lieu a des polémiques et a des 
débats interminables ot de distingués adversaires ont fait preuve d'un égal 
talent 

Ce n’est que par l’examen des fails que l’on peut se faire une opinion. Aussi 
M. Ed. Fournier, qui veut entrainer la conviction par les fails, donne une docu- 
mentation compléte, qui occupe une bonne moitié de son livre 

Les observations authentiques d'hérédo-syphilis de seconde génération sont 
aujourd’hui au nombre de plus d'une centaine. Elles permettent de conclure non- 
seulement a l’existence, mais encore elles renseignent sur la maniére d'étre de 
cette syphilis ancestrale. Celle-ci anéantit les 2/5 de la descendance; dans le 
reste des cas, chez les sujets qui survivent, elle se traduit le plus souvent par les 
formes dystrophiques que prennent les hérédo-syphilis de premic¢re génération; 
quelquefois, rarement méme (14 pour 100), elle présente des lésions de syphilis 
virulente, de syphilis vraie FEINDEL 


71) Pathogénie du Purpura. Recherches cliniques et expérimen- 
tales, par H. Grener. These de Paris, 1905, 2 planches en noir et 4 planche en 
couleur (J. Rousset) 

L’auteur s’est efforcé d’élucider le mode de production de l’éruption spontanée 
de taches ecchymotiques, éruption qui seule mérite le nom de purpura. L’idée 
directrice de son travail lui a été suggérée par la trés grande fréquence des 
troubles hépatiques et des troubles nerveux dans tous les types de purpura. Sur 
les premiers nous n’avons pas a insister ici; nous dirons seulement que, pour 
Grenet, les altérations hépatiques, qu’il a mises en évidence surtout par |’ épreuve 
de la glycosurie alimentaire, interviennent pour favoriser la tendance générale 
aux hémorragies, mais qu’ils ne sauraient expliquer la localisation spéciale des 
hémorragies @ la peau 

Cette localisation est sous la dépendance des troubles nerveux. Dans une 
étude clinique, Grenet montre qu’ils sont constants, dans les formes exanthé- 
matiques comme dans les formes hémorragiques 

Dans le purpura exanthématique, l’éruption est presque toujours symétrique, 
parfois métamérique ou radiculaire; les douleurs articulaires, les divers troubles 
de la sensibilité, et méme la reproduction de l'eruption sous la seule influence 
de la station debout, montrent la part prise par le systéme nerveux. Il en est de 
méme des crises gastro-intestinales, qui peuvent étre trés intenses alors qu il 
n’existe aucune lésion du tube digestif, et qui sont sous la dépendance, soit 
d'une altération primitive du sympathique, soit d'une réaction sympathique 
conséculive a une altération médullaire. Dans deux cas, dus l'un & Sutherland, 
l'autre 4 Grenet, on a constaté l’abolition des réflexes rotuliens au cours du pur- 
pura. Enfin, il convient de noter la fréquence du purpura au cours des maladies 
nerveuses; et l'auteur insiste en particulier sur l'importance étiologique des 
méningites, et sur l'association du purpura avec le zona ou les éruptions herpe- 
tiques; cette association ne semble pas avoir été mise en lumiére jusqu'ici 

ans le purpura hémorragique, on retrouve ordinairement une certaine symé- 
trie dans la distribution de l’éruption, des troubles gastro-intestinaux peu en 
rapport avec les lésions du tube digestif, du délire ou des phénoménes alaxo- 
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adynamiques; on a vu, au cours du purpura hémorragique, de l’atrophie mus- 
culaire, de la contracture des membres inférieurs; et, dans la convalescence, de 
la polynévrite des extenseurs du membre supérieur. Dans l'étiologie du purpura 










































hémorragique on note également la fréquence des affections nerveuses, et sur- 
tout des méningites 

Grenet insiste sur la fréquence des lésions cérébrales ou médullaires constatées 
a l’autopsie dans les cas mortels; et surtout, il a pu mettre en évidence l’exis- 
tence d'une réaction méningée dans des cas trés banals, grace a la ponction 
lombaire. ll a pu voir en particulier, dans un cas de purpura non symeétrique et 
un peu hémorragique, la lymphocytose décroitre avec l’éruption, puis repa 
raitre trés abondante quelques jours avant le développement d'une éruption her 
pélique 

L’auteur estime que les troubles nerveux sont nécessaires pour répartir les 
hémorragies & la peau, et il le démontre par une série d’expériences. Il crée 
dabord, chez le lapin, une lésion de foie, afin de le prédisposer aux hémorra- 
gies; puis il injecte dans Ja moelle, du sang de purpurique ou d’hémophile, ou 
de la toxine diphtérique : quelques jours aprés, le purpura apparait. Toutes les 
variélés éruptives sont ainsi reproduites : pétéchies, grandes ecchymoses, asso- 
ciation du purpura et des taches érythémateuses, sphacéle d'une plaque ecchy- 
molique, pétéchies a la surface des muscles et de |’intestin. Mais il ne suffit pas 
d'une lésion nerveuse banale pour provoquer le purpura; il faut l’intervention 
d'un agent toxique, comme le prouvent les expériences négatives faites en injec- 
tant dans la moelle de la glycérine, de lalcool-éther, ou du sang normal. 
Diverses toxines peuvent agir, puisqu’on obtient un résultat positif aussi bien 
avec la toxine diphtérique qu’avec le sang de purpurique 

Grenet pense que les taches purpuriques constituent un trouble trophique sur 
venant dans des conditions spéciales. Il montre les analogies qui réunissent, au 
point de vue pathogénique, le purpura et les éruptions zostériennes. I] montre 
enfin, en s'appuyant sur ses observations cliniques et sur ses expériences, que 
léruption purpurique est sous la dépendance de trois facteurs : 4° Une lésion 
viscérale (le plus souvent hépatique) favorisant les hemorragies en général ; 2° une 
lésion nerveuse déterminant la répartition des lésions; 3° une intoxication ner- 
veuse donnant aux lésions leur caractére hémorragique par le mécanisme de la 
vaso-dilatation. Le purpura apparait donc comme le résultat d’une intoxication 
nerveuse, souvent médullaire, quelquefois périphérique. Mais il n'est pas unique- 
ment névropathique, et ne se produit que sur un terrain préparé par une altéra- 
tion viscérale, surtout hépatique FEINDEL 





NEVROSES 


752) Epilepsie. Troubles de la Conscience de durée particuliérement 
longue Considérations médico-légales (Epileptische Bewusstseinsve 
raenderungen von ungewoebnlicher Dauer und forensischen Folgen), par Morn- 
CHEN. Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neurologie, t. XVI, 1905, janvier n° 4, p. 15 


ll s'‘agit d'un homme issu d'une famille dont plusieurs membres étaient 
épilepliques. Dans l’enfance, le malade a subi un violent traumatisme cranien; 
puis, il a eu des céphalalgies fréquentes. A 22 ans, aprés une période de dépres- 
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sion mentale et préecédés d'une aura, apparaissent plusieurs accés de troubles 
de la conscience, suivis tous d’amnésie totale 

Au début de chacun des accés, le malade quittait brusquement son domi- 
cile, ecédant 4 l’'impulsion de se déplacer continuellement. Durée de chaque 
accés : deux & quatorze jours. La terminaison était brusque, comme si un réve 
venait de prendre fin. Quelque temps aprés, attaque convulsive de nature 
apparemment comitiale. Puis, aprés un intervalle assez long, nouvel accés, en 
tout semblable & ceux qui ont eu lieu précédemment, suivi d’amnésie et ayant 
duré prés de deux mois. C’est pendant cet accés que le malade se rendit cou- 
pable de toute une série de vols et d’escroqueries accomplis par lui d’une facon 
impulsive el quasi automatique. 

Chacune des actions délictueuses commises semblait coordonnée, quant au 
but & atteindre, mais on pouvait y découvrir des inconséquences bizarres révé 
lant une obnubilation de l'intelligence : c’est ainsi, par exemple, que le malade 
ne prenait méme pas la peine de cacher son vrai nom et que d’avance il dési- 
gnait l’endroit ou i! allait se rendre. A noter que, en prison, Ja fugue terminée, 
ila eu une violente agitation suivie d’amnésie - 

Aprés un intervalle d'un an, au cours duquel on n’observa chez lui aucun 
trouble mental, il a un nouvel accés, en tout semblable aux précédents et d'une 
durée de trois mois environ. De nouveau il se rendit coupable de délits nom 
breux, parmi lesquels quelques-uns exigeaient une action parfaitement coor- 
donnée, incompatible a premiére vue avec l'épilepsie. Trés sobre et rangé en 
temps habituel, il a mené pendant ces trois mois une vie déréglée et a fait de 
nombreux excés de boissons 

Moerchen joint & son observation personnelle une courte revue générale et il 
insiste sur l'irresponsabilité totale 4 laquelle le médecin expert doit conclure en 
présence de cas de ce genre HARBERSTADT. 


753) L’Asymétrie bilatérale des Mouvements chez les Femmes nor- 
males et chez les Epileptiques, par ALzanpo Sacernt. Archivio di Psichia- 
tria, Neuropat., Antrop. crim. e Med. leg., an XXVI, fase. 1-2, p. 33-52, 1905 


Il y a peu de différence dans l’exécution des mouvements; mais les épilep- 
tiques ne croient pas souvent avoir commis d’erreurs de mouvements (illusion), 
et elles ne cherchent pas a réparer ces erreurs (faiblesse de l’attention) 

F. DeLent 


734) Excés de nourriture ou Empoisonnement par les repas comme 
une cause de Convulsions Epileptiques symptomatiques, par \\11- 
LIAM P. Spratiine. Medical Record, 28 janvier 1905, p. 134 


Lauteur rapporte plusieurs cas de sa pratique ot les convulsions épileptiques 
dépendent soit d’un excés de table occasionnel, soit d'une mauvaise hygiéne 
des repas. Il s'agit d’hommes d'un age moyen, qui mangent trop vite, ou sou- 
vent qui mangent trop pour leur mauvais estomac. Le traitement est le régime 
et la vie au grand air THOMA. 


755) Remarques sur deux cas d’Accés Epileptiformes 4 caractéres 
anormaux, par F. E. Rarnsrorp. The Journal of mental Science, vol. L, n° 210, 
p. 543, juillet 1904 


I. Femme de 57 ans, sujette a des accés de manie récurrente, ayant nécessité 
treize internements en sept ans. On n’avait jamais vu aucune attaque d'épi- 
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lepsie chez cette femme, quand elle présenta un état de mal avec 282 crises, 
qui la laissa quatre jours moribonde. Elle guérit cependant. Dans ces trois der- 
niéres années, aucune attaque. 
Il. Simulation d’attaques épileptiques par un imbécile épileptique. 
THOMA. 




































PSYCHIATRIE 
ETUDES GENERALES 


SEMIOLOGIE MENTALE 





76) Leucocytose et formule leucocytaire dans les différentes formes 
de Maladies Mentales, par Lewis ©. Bruce et A. S. M. Peesies. The Journal 
of mental Science, vol. L, n™ 240, p. 409, juillet 1904 


Les auteurs décrivent leur technique, leur facon d'établir leurs pourcentages, 
les résultats obtenus depuis trois ans pendant lesquels le sang de 150 aliénés a 
été examiné THoma 


757) Les Prodromes des Psychoses et leur Signification, par T.-S. C.ovs- 
ron. The Journal of mental Science, vol. L, n° 209. p. 207-219, avril 1904 





L’analyse des faits cliniques oblige & voir dans les accidents mentaux autre 
chose qu'un phénoméne localisé. Il y a solidarité dans l’action de toutes les par- 
ties du cerveau et de tous les centres du syst¢me nerveux, médullaires et sym- 
pathiques. Et l'on constate que les parties inférieures de l'appareil des sens 
succombent avant les supérieures; l’écorce cérébrale apparail comme le centre 
de lorganisme, et, téléologiquement, elle est la fin 

En effet, ce sont les centres supérieurs qui semblent avoir le plus grand pou- 
voir de résistance. Ce sont dans les cerveaux héréditairement prédisposés aux 
psychoses que ces défenses naturelles sont amoindries; de telles mentalités 
succombent. Tous les médecins savent, en effet, que les symptémes décrits ef 
analysés par l’auteur comme prodomes de la folie sont d'une grande fréquence 
chez les non-prédisposés, et que ceux-ci n'ont pas ensuite d’attaques de troubles 
psychiques 

L’étude de l'auteur montre que les phénoménes prémonitoires mériteraient 
plus d’attention chez le? prédisposés, et qu’en réalité toute maladie mentale est 
une maladie générale THoma 





ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 





78) Recherches sur les Echanges matériels chez les Déments pré- 
coces. Troisiéme et quatriéme notes. Recherches Urologiques et 
recherches comparatives sur l’élimination du Bleu de Méthyléne 
par voie rénale dans les états de dépression et les états d’excita- 
tion de la Démence précoce et des autres Psychoses, par A. »'Ormea 
et F. Macciorro. Giornale di Psychiatria clinica e Tecnica manicomiale, tip. Bres- 
ciani, Ferrare, 1905 


Dans la démence précoce il y a une modalité spéciale et caractéristique des 
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échanges qui se révéle : 1° par l’élimination retardée, prolongée et irréguliére 
du bleu de méthyléne; 2° par la composition de l'urine, dont la quantité est 
diminuée, le poids spécifique abaissé; l’urée, l’acide urique, les phosphates, 
sulfates, lazote total, l’acidité totale, tout cela est diminué tandis que les 
chlorures sont en augmentation 

On ne retrouve pas ces particularités dans les autres psychoses. En I’état 
actuel on peut admettre que la démence précoce est une forme autonome bien 
distincte des autres maladies mentales. Selon toute vraisemblance, elle a pour 


base l'altération des échanges produits par les matiéres toxiques élaborées par 


les glandes sexuelles, poisons dangereux pour le cerveau oii ils provoquent des 
dégénérations systématiques. Le mode d’élimination du bleu de méthyléne est 
si caractéristique qu'il peul servir au diagnostic de la démence précoce. 

F. DeLENI 


759) Les formes frustes de la Démence Précoce, par (ivsrave Monop 
Thése de Paris, 16 février 1905 

Parmi les formes de la démence précoce, il en est une particuliérement inté- 
ressante, caractérisée par un amoindrissement peu accusé des facultés mentales 
Les acquisitions antérieures et les formes inférieures quasi automatiques de la 
vie cérébrale persistent, mais le besoin d’exercer l'activité psychique disparait, 
la personnalité est atteinte dans ses éléments les plus caractéristiques. Pour 
léger qu’il soil, le déficit intellectuel n’en accuse pas moins le caractére démen- 
tiel de la psychose. Cette forme mérite le nom de forme fruste. 

La forme fruste est rarement observée dans les asiles. Elle est rarement 
reconnue au dehors. Ces malades sont parfois inoffensifs et aptes a la vie sociale: 
en revanche, si les circonstances s'y prétent, beaucoup, vagabonds, alcooliques, 
prostituées, viennent 4 tomber sous le coup de la loi. 

Certains de ces malades, ceux qui font leur service militaire, sont exposés a 
étre rigoureusement punis; tous peuvent étre méconnus des tribunaux, |'exa- 
men de l'état mental des prévenus n’étant pas encore obligatoire 

FEINDEL 


760) Sur la Demence Précoce, par A. Bevourn. These de Paris, mars 1905 


L’auteur pense que la démence précoce ne peut étre basée sur la définition 
allemande élargie par l’école frangaise et sur l’arbitraire des formes imposées. 
Elle ne peut l’étre que sur la démence d’Esquirol; et précoce, celle-ci ne |'est 
jamais. Le diagnostic devient impossible; l'entité vraie disparait. Tout au plus 
on peut admettre des cas ov l'affaiblissement de Kreepelin se montre d’emblée 
avec les apparences d'une psychose déterminée 

La encore il convient d’étre sceptique et de se tenir sur la réserve. L’héré- 
dité est souvent manifeste et l'on est conduit par elle & une doctrine plus 
sure. 

Cette hérédité si fréquente dans les maladies mentales en impose. Depuis 
plusieurs années, on s'inquiéte de la dépopulation, on propage les idées de 
reproduction. Cette propagande ne va pas sans un certain danger. A l'époque 
ot l’alcool, la syphilis, la misére matérielle ou morale qui entraine la misére 
physiologique, ruinent l’espéce, il serait prudent peut-étre de proclamer que 
seuls les sains de corps et d’esprit sont plus spécialement appelés a se reproduire 

FEINDE! 
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761) Un cas de Démence Précoce, par Henry M. Evsrace. The Journal of mental 
Science, vol. L, n° 210, p. 549, juillet 1904 


Observation d'un cas typique. THOMA. 


162) Sur la Paranoia (The presidential address on paranoia, delivered at the 
sixty-third annual meeting of the medico-psychological association, held in 
London on July 24st and 22nd. 1904, par R. Percy Smita. The Journal of mental 
science, vol. L, n° 214, p. 607-632, octobre 1904 


Le terme de « paranoia » est utile si son emploi est limité aux cas de folie 
chronique ot les idées délirantes, organisées et systématisées, sont des idées de 
persecution ou d’expansion existant ensemble, ou séparément, ou transfor- 
mables dans les autres. Dans ces formes, les troubles mentaux débutent dans 
la jeunesse (paranoia originelle) ou plus tard (paranoia tardive), el l’on trouve, 
oul'on ne trouve pas, d’hérédité. 

Dans tous ces cas, l’importance de l'élément affectif ne doit pas étre ignoré ; il 
serait inexact de se servir du terme « paranoia » pour désigner un trouble pri- 
mitivement ou exclusivement intellectuel 

lly a lieu de reconnaitre l'’existence des cas aigus dans lesquels le délire 
semble organisé et systématisé, et ot Ja guérison survient; or, beaucoup de ces 
eas représentent simplement la phase initiale du délire chronique avec une 
remission des symptomes. En outre, si l'on écarte la conception de paranoia 
trouble intellectuel primaire, il ne persiste aucune difficulté pour admettre que 
certains cas peuvent débuter par le syndrome de la manie, celuide la mélancolie, 
ou méme par un état de confusion mentale. 

En dehors de cette exception, la folie aigué confusionnelle (acute Verwir- 
rtheit), les états délirants aigus (délire aigu, délire du collapsus, Erschépfungs- 
delirium) doivent étre regardés & tous les points de vue comme entiérement 
distincts de la paranoia. Le terme de Mercier « délire fixé » convient pour 
désigner les états secondaires aux formes aigués, ot le délire n'est pas organisé 
ni progressivement systématisé 

En ce qui concerne la démence terminale de la paranoia, il serait difficile de 
demontrer l’assertion de beaucoup d’auteurs a savoir qu’elle ne se produit 
jamais. Il est & penser que le fait d'écarter, comme le veut Krepelin, les cas ot 
survient la faiblesse d’esprit, et de reporter ces cas de la paranoia a la démence 
préecoce, est discutable. La démence précoce, avec ses formes hébéphrénique, 
catatonique, paranoide, pourrait bien devenir une nouvelle maladie universelle 
(Universal krankeit) oi l’on placerait les cas les plus disparates, et qui serait 
bientot le théme de discussions interminables, ainsi que l’a été, d’ailleurs, la 
paranoia THomaA 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 





763) De l'importance dans l'étude des Hallucinations Visuelles de la 
perception entoptique de la circulation sanguine (Ueber entoptische 
Wahrnehmung des eigenen Blutkheislaufes und ihre Bedentung in der Lehre 
von den Gesichtshalluzinationen), par A. Pick (de Prague). Wiener Klin. Woch , 
t. XVIII, n° 7, p. 159, 16 février 1905 


ll s’agit d'un ancien syphilitique, présentant quelques signes de tabes et 
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atteint d’une amaurose compléte par atrophie des nerfs optiques. Le malade 
avait des hallucinations visuelles trés particuliéres : il voyait des boules minus- 
cules et de couleurs différentes, trés nombreuses, qui arrivaient de la périphérie 
vers le centre, ou elles tournoyaient et d’ou elles repartaient de nouveau vers la 
périphérie 

Pick rappelle la possibilité d’existence de fibres non atrophiées dans une 
névrite optique ayant produit une amaurose totale, et il cite, & ce sujet, les tra- 
vaux d’André Léri. [I croit qu'il s'agissait, dans son cas, d'une perception entop- 
tique; c’est la une théorie pathogénique des hallucinations visuelles chez les 
tabétiques avec laquelle il faudra compter désormais HALBERSTADT 


764) Hallucinations liées a des altérations des fonctions sensorielles 
(Ueber Halluzinationen in pathologisch verinderten sensorischen Mechanismen), 
par A. Pick (de Prague). Wiener Klin. Woch., t. XVIII, n° 7, p. 164, 16 février 
1905. 

Il s'agit d'un ancien syphilitique, présentant des signes de paralysie générale, 
et qui eut une crise d’épilepsie jacksonienne droite, avec aphasie sensorielle et 
paraphasie 

Aussitét aprés la disparition des phénoménes d’aphasie, apparition d’halluci- 
nations de l’ouie unilatérales (cété droit). Le langage que le malade disait 
entendre était d'abord paraphasique, puis devint normal. Ces hallucinations ne 
durérent que quelques jours HALBERSTADT. 


765) La Psychologie de l’Hallucination, par W. Il. B. Sroppart. The Journal 
of mental science, vol. L, n° 241, p. 633-651, novembre 1904 


L’auteur montre comment l’hallucination est formée de deux éléments : l'un 
négatif, qui est la diminution de la sensation; l'autre positif, qui est le trouble 
des associations. Par des exemples nombreux, il montre que |'élément négatif 
est le plus important; il est nécessaire que dans un champ de perception il ait 
été fait un vide sensitivo-sensoriel pour que l‘hallucination puisse apparaitre 
dans ce vide et dans ce champ et étre localisée dans l’espace. Des cas curieux 
servent & la démonstration objective des idées de l’auteur : ce sont des cas de 
manie el de mélancolie, ol les malades ont |’ anesthésie-analgésie périphérique 
nécessaire (anesthésie d'un type trés particulier, & peu prés en segments), et oi 
ils éprouvent cette hallucination dite sensation épigastrique THOMA 


766) Les rapports de l’'Hysteérie et de la Folie par F. W. Epringr-Green. 
The Journal of mental Science, vol. L, n° 209, p. 272, avril 1904 


Non seulement il n’existe pas de ligne de démarcation entre I’hysterie et la 
folie, mais encore il y a beaucoup de cas dénommés hystérie par certains méde- 
cins et folie par d'autres: beaucoup de cas de l'une et de l'autre affection 
dépendent des mémes causes. Ceci s'applique surtout aux cas qui commencent 
par I’hystérie et finissent dans la folie. THOMA 
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Complément aux comptes rendus de la séance du 6 avril 1905 


M. Maurice Renaup, Méthode d’examen du systéme nerveux. 
M. J. Basinsx1, Thermo-asymeétrie d'origine bulbaire. (Discussion : M. Hattron.) 


\ l'occasion de la visite des médecins anglais & Paris,les neurologistes anglais 
ont été invités 4 prendre part a la séance. 

Etaient présents : MM. C. E. Beevor, Bruce, Byrom BraMweiL, FLETCHER, 
E. W. Morr, Newton Pitt, G. Ogitvie, T. D. Savitri, S. A. K. Wixson. 

Le lendemain, vendredi 12 mai, un déjeuner a été offert aux neurologistes 
anglais par les membres de la Société, au Pavillon de I'Elysée 


|. Paralysie alterne motrice, sensitive et vaso-motrice, avec Hémia- 
synergie, d'origine bulbo-protubérantielle, par M A. Sovevugs. (Présen- 
tation du malade ) 


Louis B..., 45 ans, bien portant jusqu’au 25 septembre 1894, se couche ce soir-la en état 
d’ébriété et se réveille le lendemain avec une paralysie alterne (membres du cété droit et 
face du cété gauche). Malgré quelques améliorations, ce malade n’en resta pas moins un 
infirme qui sollicita son admission a l’hospice des Incurables (Ivry). Actuellement il est 
dans l'état suivant : 

ll présente d’abord une hémiplegie droite portant sur les membres et respectant la face 
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Au membre inférieur, la paralysie est incompléte ; le pied tombant en varo-équinisme 
ne peut étre redressé volontairement (paralysie des extenseurs), le quadriceps crural est 
fortement atteint ; les autres muscles sont beaucoup moins touchés. Le réflexe rotulien 
est exagéré; l'excitation de la plante du pied ne provoque pas I’extension des orteils, mais 
produit le signe de Babinski du cété opposé, Amyotrophie appréciable, mesurée par trois 
eentimétres de différence 4 la cuisse et un centimétre a la jambe. 

Au membre supérieur, la paralysie est aussi marquée qu’au membre inférieur : attitude 
de flexion, prédominance de l'impotence sur les extenseurs. I.a circonférence du bras et 
de l’'avant bras mesure deux centimétres de moins a droite qu’é gauche 

La contracture qui semble faire défaut au membre inférieur est trés peu marquée au 
membre supérieur 

La face parait indemne, la langue tirée droite et le voile du palais normal. 

En regard de cetle hémiplégie droite, il faut placer l'état du célé gauche du corps. Ici 
la paralysie qui respecte les membres porte sur le facial, le moteur oculaire externe, 
acoustique, le trijumeau 

La paralysie du nerf facial est totale (mais incompléte), frappant l’orbiculaire palpé- 
bral, le frontal, le sourcilier, le peaucier, etc. Il y a méme un certain degré de spasme, 
qui se traduit par quelques secousses cloniques dans les muscles paralysés. 

La paralysie du droit externe est caractérisée par du strabisme interne et de la diplopie 
homonyme 

L’oule est abolie du cété gauche et l’examen otologique ne montre aucune lésion visi- 
ble. De ce coté, le malade éprouve des bruits subjectifs trés pénibles, incessants depuis 
le début dela maladie. En outre, il se plaint d'éblouissements et de vertiges qui troublent 
sa marche et qui occasionnent parfois des chutes. Pas de latéropulsion nettle. 

Dans le domaine du trijumeau gauche il y a une hypoesthésie trés notable pour tous 
les modes. La cornée est insensible ct le réflexe cornéen n’existe pas. 

Les muqueuses buccale et nasale sont pareillement anesthésiées 

ll ne semble pas que le gott et l’odorat soient atteints, en tant que sens spéciaux; 
l'auesthésie des muqueuses olfactive et gustative peut expliquer a elle seule la diminution 
de l’odorat et du godt qu’on constate du cété gauche. Il y a, en outre, une kératite neuro- 
paralytique de l’ceil gauche et un myosis trés accusé de ce cété. La branche motrice du 
trijumeau n’est pas touchée. 

Le nerf spinal est intact; les cordes vocales, le trapéze, le sterno-mastoidien sont nor- 
maux. La voix est nasonnée, lente, monotone, scandée comme dans la sclérose en pla- 
ques. 

L’anesthésie dans le domaine du trijumeau gauche alterne avec une hémianesthésie 
droite qui porte sur les membres, le tronc et le cou, qui est également totale mais incom- 
pléte, sans dissociation appréciable 

A cété de ces phénoménes alternes, moteurs et sensitifs, il faut signaler une hémiasy- 
nergie gauche 

Au lit, dans le décubitus dorsal, le malade garde immobiles la téte et les membres. 
Mais, sion lui ordonne de porter son index gauche a son nez, | 'avant-bras se fléchit sur le bras 
avec la brusquerie d'un ressort, et le mouvement de flexion se termine prés du nez par 
trois ou quatre oscillations latérales qui rappellent tout a fait le tremblement intentionnel 
de la sclérose en plaques (la direction générale du mouvement étant conservée et le but 
atteint). [1 est & remarquer que ces divers phénoménes (brusquerie de la flexion et trem- 
blement intentionnel) ne surviennent que si le mouvement est exéculé rapidement. Si 
lexécution est lente ils s’atténucnt et disparaissent méme complétement. De méme, la 
cuisse étant fléchie sur le bassin et la jambe sur la cuisse, au-dessus du plan du lit, sion 
dit au malade de mettre le membre en place, il étend trés brusquement la jambe sur la 
cuisse, et le talon retombe ensuite fortement sur le lit, sams oscillations nettes. Ces phe- 
noménes ne se produisent que si le wouvement est exécuté rapidement; si celui-ci est 
lent, ils ne se produisent plus. 

Lorsque le malade est couché, les membres inférieurs relevés verticalement, la posi- 
tion est gardée 4 gauche longtemps sans fatigue et sans oscillation; 4 droite le membre 
retombe vite & cause de la paralysie 

Dans la station assise, le tremblement intentionnel et la flexion brusque de |’avant-bras 
surviennent, il va sans dire, dans les mémes conditions. Au membre inférieur, la jambe 
étant étendue sur la cuisse et la cuisse fléchie sur le bassin, si on dit au malade de 
remettre le pied en place par terre, la jambe se fléchit trés brusquement et le pied vient 
ou violemment frapper le sol, ou osciller trois ou quatre fois & quelques centimetres 
au-dessus du sol pour dans un second temps retomber par terre. Ici encore ces phéno- 





ménes 
trouble 
rotuliet 
diadoc« 
Cette 
dire, e1 
Le m 
Si on | 
Duns 
talonna 
Je si; 
cou. Ce 
caracte 
pieds, | 
notable 
Les r 
ni trou! 


Ent 
d’une | 
du faci 
cété g: 
consid 
la une 
hémia: 

C’es! 
sentes 
gie, en 
dans le 
en arri 

Le s 
rantiel 
la brat 
facial, 
localis« 
intéres 
expliqt 
la face 
béeranc 
pédone 
sans di 

Une 
tout le 

Quart 
s'agit « 


ll. Tal 


B., 
Ses ; 
Ses ; 
marqui 
A 48 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 543 


ménes ne se produisent que si le mouvement est exécuté rapidement. En dehors de ces 
troubles de l'asynergie musculaire, le cété gauche parait normal, et cependant le réflexe 
rotulien est faible, le signe des orteils en extension; et, au membre supérieur, il y a de la 
diadococinésie 

Cette asynergie existe-t-elle dans les membres du cété droit? Il est impossible de le 
dire, en raison de l'hémiplégie qui géne les mouvements de ce cété 

Le malade peut se tenir debout, les jambes écartées, appuyé ou non sur une béquille. 
Si on Jui dit de fléchir le trone en arriére, il le fait mais sans plier les jarrets 

Duns la marche, il progresse les jambes écartées, penchant un peu du cété droit et 
talonnant 4 gauche. Mais le tronc reste droit et méme un peu penché en avant. 

Je signalerai en terminant l’existence de troubles vasomoteurs respectant la téte et le 
cou. Ces troubles sont beaucoup plus accusés du cété droit que du cété gauche : ils sent 
caractérisés par des marbrures violacées, plus marquées au niveau des mains et des 
pieds, par une sensation subjective de froid du cété droit et par un abaissement thermique 
notable de ce cété 

Les réflexes crémastériens et abdominaux sont normaux. Il n’y anitroubles cardiaques 
ni troubles respiratoires, et l’état général est satisfaisant 


En résumé, il s'agit d'une paralysie alterne, a la fois motrice et sensitive : 
d'une part, hémiplégie motrice et sensitive du cété droit; d’autre part, paralysie 
du facial, de l’abducens, de |'auditif et de la branche sensitive du trijumeau du 
eété gauche. En outre, si on considére le myosis gauche et la prédominance 
considérable des troubles vaso-moteurs du cété droit des membres, on peut voir 
la une troisiéme modalité (vaso-motrice) de paralysie alterne. Enfin, il y a une 
hémiasynergie du cété gauche 

C’est la un cas comparable sous tous les rapports 4 ceux que Babinski a pré- 
sentés a diverses reprises 4 la Sociéte. Il en différe, au point de vue de |’asyner- 
gie, en ceci que celle-ci n’existe que dans les mouvements rapides et disparait 
dans les mouvements lents, et que dans la marche le trone ne reste pas incliné 
en arriére. 

Le siége de la lésion se concoit aisément : il est dans la région bulbo-protubé- 
rantielle, et il est intra-bulbo-protubérantiel, ainsi qu’en témoigne l’intégrité de 
la branche motrice du trijumeau. La paralysie du moteur oculaire externe, du 
facial, de l’acoustique et de la racine descendante du trijumeau du cdété droit 
localisent suffisamment la lésion dans la moitié droite du bulbe. Cette lésion, 
intéressant les faisceaux pyramidal et sensitif avant leur entre-croisement, 
explique l'hémiplégie gauche motrice et sensitive des membres avec intégrité de 
la face (les fibres du facial s'entre-croisant dans la partie supérieure de la protu- 
bérance). L’hémiasynergie gauche traduit vraisemblablement l’atteinte du 
pédoncule cérébelleux. Enfin les troubles vaso-moteurs et le myosis s'expliquent 
sans doute aussi par une lésion intra-bulbaire 

Une lésion unilatérale ainsi placée et assez étendue peut rendre compte de 
tout le complexus morbide 

Quant 4 la nature de cette lésion, il est impossible aujourd’hui de dire s'il 
sagit d'un ramollissement ou d’une hémorragie 


ll. Tabes supérieur ou Méningite basilaire spécifique, par MM. Sovoves 
et VINCENT. 


B.,. est une femme de 51 ans, ménagére 

Ses antécédents héréditaires sont sans intérét. 

Ses antécédents personnels, jusqu’a l'age de 18 ans, ne présentent rien de 
marquant ; 4 peine doit-on retenir qu'elle urina tard au lit 

A 48 ans elle se marie; elle a successivement deux grossesses avec enfants 
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vivants encore bien portants, une fausse couche de trois mois, trois enfants 
vivants actuellement bien portants, enfin une fausse couche de trois mois et demi 
(1885). 

Cette fausse couche est accompagnée de maux de gorge et suivie d'une affeec- 
tion qui parait avoir été une méningite (céphalee, délire, convulsions, coma) 
La malade se reléve mais reste complétement aveugle et a de fréquentes crises 
d’épilepsie Jacksonienne a gauche 

En 1891, M. Gombault l’observe et il écrit sur l’observation : psoriasis, épi- 
lepsie jacksonienne, amaurose, troubles laryngés. 

Depuis 1891 la maladie n’a guére fait de progrés qu’en ces temps derniers: 
1’ pilepsie jacksonienne a disparu 

Actuellement l'état de la malade est le suivant 

C’est une femme bien conservée et elle est loin de se montrer avec l'aspeet 
cacheclique de certains labétiques ; son aspect est plutot florissant. Elle pré- 
sente des stigmates de spécificité : psoriasis, lésion tertiaire du voile, qui est 
Lroue 

L’examen des fonctions nerveuses dénote des allérations graves dans le 
domaine des divers nerfs craniens;. des phénoménes paraplégiques plus légers 


I. TROUBLES DANS LE DOMAINE DES NERFS CRANIENS. — Ils portent sur les 
nerfs des yeux, sur le pneumogastrique, l’hypoglosse, le facial. 

\) Ner/s des yeua 

Les nerfs de la sensibilité spéciale, de la motilité externe et interne sont 
touches 

La papille se présente avec l’aspect de la papille tabétique (atrophie grise, 
diminution du calibre des vaisseaux). Les perceptions lumineuses sont nulles. 

Tous les muscles paraissent paralysés, sauf les deux droits internes; il existe 
un ptosis bilatéral plus accentué 4 gauche; les deux yeux divergent au repos; la 
convergence est impossible ; les mouvements de latéralité des deux yeux en de- 
dans sont impossibles ; de méme les mouvements d’élévation, d’abaissement des 
globes oculaires. 

ll existe done une paralysie compléte des deux moteurs oculaires communs 
avee intégrité des moteurs oculaires externes. 

La motilité interne est de méme altérée : les pupilles sont inégales; la pupille 
gauche est plus large que la droite ; l'accommodation a la lumiére est nulle; il 
y a, au contraire, accommodation a la distance et a la convergence 

Il n'y a aucune autre altération des fonctions oculaires (sécrétion lacrymale 
normale, sensibilite cornéenne normale); cependant quelques secousses de 
nystagmus paralytiques bilatérales 

En résumé, l'cril présente les lésions typiques du tabes. 

8) Pneumogastrique et hypoglosse 

La phonation, la respiration, les fonctions cardiaques sont altérées et Texa- 
men prouve que pour la phonation et la respiration les troubles sont en rapport 
avec des lésions du larynx, du voile, de la langue. 

Les troubles respiratoires sont les suivants : tls sont permanents, au repos la 
respiration est déja plus rapide que normalement (28 respirations par minute), 


parorystiques par instant aprés une excitalion surtout; la malade devient anhe- 


lante, angoissée, prise d'une toux coqueluchoide de timbre anormal ; cet état 
s'accompagne de rougeur de la face surtout a gauche, d'une abondante sécrétion 
lacrymale et salivaire 
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Les troubles phonatoires consistent en une voix éteinte, comme enrouée, bilo- 


nale, aussi nasonnée (mais il faut se souvenir que la malade a une grave lésion 


tertiaire du voile) 

Ces phénoménes s'accompagnent de : 

Paralysie de la corde vocale droite ; 

Déviation de la langue a droite avec hémiatrophie de l’organe du méme cété 
et secousses fibrillaires. 

Enfin le pouls oscille continuellement entre 104 et 120 pulsations par 
minute 

Done la encore phénoménes tabétiques typiques. Il faut noter toutefois l’ab- 
sence de crises gastriques 

ll existerait encore peut-étre une légére parésie faciale gauche 

A coté de cela pas de lésions des autres nerfs bulbaires, sensiti/s le trijumeau 
n'est pas altéré, l’auditif ne le parait pas non plus ; il n'y a jamais eu de bour- 
donnements d’oreilles, de vertige de Méniére ; moteurs : les VI° paires, le spinal 
dans sa racine externe, le glosso-pharyngien ne sont point lésés ; enfin les autres 
fonctions du bulbe sont normales: pas de glycosurie, d’albuminurie, de polyurie 


Ainsi jusque-la on semble étre en présence d’un tabes typique 


ll. — PHENOMENES PARAPLEGIQUES. — Les membres inférieurs ne présen- 
tent aucun phénoméne tabétique, mais des phénoménes de paraplégie spas- 
modique 

La malade marche lourdement en trainant ses pieds sur le sol; les réflexes 
rotuliens et achilléens sont exagérés ; le signe de Babinski est en extension des 
deux cdtés. Il n'y a pas de clonus 

ll existe des troubles sensitifs; la malade a la sensation d’avoir la peau de la 
cuisse gauche trop étroite; elle a des élancements 4 ce niveau. La sensibilité 
objective est exagéree 

Les autres phénoménes habituels du tabes : troubles vésicaux et rectaux, 
troubles génitaux sont également absents; la malade a 54 ans et cependant elle 
est encore réglée, a des rapports sexuels. (Quelques gouttes d'urine s’échappent 
parfois au cours de la toux qui accompagne la crise laryngée; mais le sphincter 
des femmes est facilement vaincu et la malade a uriné tard au lit.) 


Ill. — Les FONCTIONS NERVEUSES DES AUTRES PARTIES du corps ne présentent 
rien d’anormal. Aux membres supérieurs les réflexes sont seulement exagérés 
et la encore il n’existe pas de phénoménes tabétiques; la malade, quoique 
aveugle, coud, 

L’intelligence est normale. 

Les fonctions des divers organes : tube digestif, systémes respiratoire, cireu 
latoire, exeréteur se font comme chez une femme ordinaire du méme age. La 
ponction lombaire a décélé une lymphocy tose rachidienne intense 

En résumé, cette malade présente des phénoménes tabétiques trés accusés pat 
en haut, des phénoménes spasmodiques par en bas. Dans quelle classe de mala- 
dies nerveuses doit-on la ranger? 

line peut s’agir d'une lésion encéphalique ; une lésion médullaire n’explique- 
rait pas tous les phénoménes; une lésion intra-bulbo-protubérantielle n’aurait 
pas évolué de la méme facon ; il serait peu probable de plus qu'elle épargnat la 
Vit et la VII* paires, alors que la I[l*, la X* et la XII sont prises. Restent les 
hypothéses de tabes supérieur et de méningite basilaire spécifique. Pour le tabes 
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il y a l'amaurose, le signe d’Argyll, les crises laryngées, la tachycardie, |'atro- 
phie linguale, et ces phénoménes sont typiques; mais les troubles spasmodiques 
semblent démentir cette hypothése; la malade n’est méme pas une tabétisante 

Faut-il conclure & la méningite spécifique surtout basilaire avec peut-étre 
légére diffusion au rachis pour expliquer les phénoménes spasmodiques et les 
troubles sensitifs des membres inférieurs? Cela est possible, mais il est classique 
de dire que la syphilis cérébro-spinale ne s'accompagne point d’amaurose, de 
signe d’Argyll, que son évolution est plus rapide. Alors faut-il dire : ni tabes, 
ni méningite spécifique? Sans doute au sens ciassique des mots; peut-étre, 
cependant, serait-il plus exact de dire : 4 la fois l'un et l'autre 

Ce cas semble étre en effet une forme de passage entre le tabes et la ménin- 
gite spécifique 4 évolution lente. Il parait donner raison & ceux qui, comme 
MM. Babinski et Nageoctte pensent (s’appuyant sur des coupes, sur la réaction 
méningée décelée par MM. Widal, Sicard et Ravaut), que le tabes débute par un 
processus méningé, que le signe d’Argyll n'est point seulement un phénoméne 
tabétique, mais syphilitique; il montre de plus, comme le veulent MM. P. Marie 
et Guillain, combien doit étre fréquent, au cours du tabes supérieur, |'altéra- 
tion simultanée des nerfs de I'ceil et d'autres nerfs basilaires. 


Ill. Une forme anormale de Démence Précoce, par M. Gi.pert Bauer. 
(Présentation de malades.) 


On a coutume, vous le savez, d’attribuer 4 la démence précoce quatre formes 
cliniques différentes qu'on désigne sous les noms de démence précoce simple, 
démence hébéphrénique, démence catatonique, démence paranoide. Ces diverses 
variétés constituent-elles, comme on a généralement tendance a le penser, de 
simples modalités cliniques d’une méme entité morbide qui aurait une étiologie 
et une anatomie pathologique univoques? C’est ce qui ne me parait pas établi. Il 
ne me semble pas démontré, par exemple, qu'il y ait identité de nature entre les 
formes hébéphrénique et paranoide. En tout cas, je pense qu'il y a avantage, si 
l'on veut arriver @ préciser la pathogénie encore indécise et l'anatomie patholo- 
gique incertaine de la démence précoce, 4 grouper isolément les causes et les 
lésions de chacune de ses formes, quitte 4 voir plus tard si les causes et les 
lésions sont identiques dans chacune des modalités de l’affection 

Je vais plus loin : je ne crois pas que les quatre formes admises communé- 
ment représentent toutes celles qu’est susceptible de revétir la démence précoce 
A vrai dire, il me semble qu'il y a lieu de décrire plutot des démences précoces, 
qu'une démence précoce. 

C'est a l'appui de cette maniére de voir que je présente les deux malades que 
voici. La premiére n’a été amenée ici que pour servir de terme de comparaison ; 
il s'agit en effet d'un cas classique d’hébéphrénie 

La seconde, au contraire, différe nettement des déments précoces habituelle- 
ment observés. C’est pourtant bien une démente précoce, en ce sens que, jusqu a 
lage de 20 ans, elle a été trés correcte au point de vue intellectuel, et que c'est a 
partir de cette époque seulement que son intelligence s'est effondrée d’une facon 
progressive, mais rapide. Elle a aujourd’hui 27 ans. Elle différe de l’hébéphré- 
nique témoin a plusieurs points de vue : 4° par sa physionomie et son attitude; 
alors que la premiére présente les attitudes théatrales classiques, la seconde res- 
semble as’y méprendre a une imbécile congénitale ; 2° par la nature du trouble de 
attention; chez Ihébéphrénique, comme habituellement chez les déments pre- 
coces, l’attention est difficile d fixer; la malade, quand on lui parle, est ailleurs 
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Notre deuxiéme malade est, au contraire, assez présente, mais si l’on fixe facile- 
ment son attention, on ne peut pas la retenir; 3° par le degré de l'indifférence 
émotionnelle ; chez la premiére malade, cette indifférence est absolue. Elle recoit 
sans plaisir, ni peine, mais avec une indifférence parfaite, la visite de ses 
parents. Quand on lui parle de sa mére, elle nous répond parfois : « Ma mére, je 
m’en fiche! » La seconde est au contraire affectueuse, accueille ses parents avec 
plaisir, les embrasse avec effusion; 4° par le degré du trouble de la mémoire ; 
alors que chez l’hébéphrénique, comme chez beaucoup de déments précoces, la 
méemoire est peu touchée, elle lest au contraire 4 un degré extréme chez la 
seconde malade. Celle-ci, par exemple, a habité Toulouse et Limoges et n’a con- 
servé aucun souvenir de ces deux villes 

Le contraste est donc absolu 

Je me hate d’ajouter que cette derniére malade, pas plus que la premiére, ne 
présente aucun signe d'une lésion cérébrale classée. Ce n’est point 4 coup sir une 
démente paralytique. Sous quelle influence chez elle la démence précoce, puisque 
démence précoce il y a, est-elle apparue? C’est ce que je ne saurais dire. A 
l'aspect un peu, mais trés peu boursouflé de la face, on pourrait se demander si 
l'hypothyroidisation n’est pas en cause; mais on ne saurait l’affirmer. 

Ona relevé & un moment donné chez la malade des accidents phlébitiques qui 
portent a penser qu'il y a eu chez elle un processus infectieux. Mais les accidents 
en question ont été postérieurs de plusieurs mois au début des troubles mentaux 
qui ont consisté d’abord en troubles de la mémoire, oubli des commissions qu'on 
lui donnait, égarement dans les rues quand elle allait faire des courses com- 
mandées. Il convient de relever enfin que cette malade présente de trés loin 
en trés loin des crises épileptiformes, ce qui porte 4 supposer que sa corticalité 
n'est pas intacte. 

Quoi qu'il en soit, le point que je tiens 4 bien montrer, c’est qu’il s’agit la d’un 
cas auquel la seule appellation qui convienne est celle de démence précoce, et 
que ce cas différe par les caractéres que j'ai montrés des formes décrites de 
l'affection. 


M. Jorrroy. — Je suis heureux d’entendre dire 4 M. Ballet que la nosographie 
de la démence précoce n'est pas encore entiérement constituée. Pour justifier la 
création d’une entité morbide, il est indispensable de pouvoir s’appuyer sur des 
données étiologiques, anatomo-pathologiques et cliniques précises. La conception 
de Krepelin parait encore assez superficielle et, avant de créer un groupe uni- 
voque portant l’étiquette de démence précoce, il me semble préférable d’étudier 
avec soin les différents types cliniques, sans se préoccuper de les faire entrer 
dans un méme chapitre nosographique. Parmiles malades étudiés par Krepelin, 
ily a certainement une catégorie de sujets, les hébéphréniques, qui se pré- 
sentent avec des caractéres distinctifs tels qu'on est en droit de les rattacher a 
une méme entité morbide. Mais il n’en est plus ainsi lorsqu’on considére les 
formes paranoidiques, qui en différent considérablement. Quant aux formes 
catatoniques, je crois qu'il y a des raisons sérieuses de les rapprocher des formes 
hébéphréniques, bien qu’a la vérité il s’agisse parfois de types cliniques diffé- 
rents 


M. Exvest Dupré. — Je suis d’accord avec M. Joffroy en ce qui concerne les 
derniéres remarques qu'il vient de faire. Cependant, je crois pouvoir dire, et cela 
en m’appuyant sur l’enseignement méme de Krepelin et sur les idées que je lui 
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ai entendu émettre personnellement, que l'on a tendance a schématiser beaucoup 
plus que Krepelin ne l'a fait lui-méme sa conception de la démence précoce, 
Personne n'est plus réservé que lui a cet égard, et on lui a souvent attribué des 
idées qu'il n'a jamais émises d'une fagon catégorique. Avec M. Joffroy, je recon- 
nais également que |’étiologie et l’anatomie pathologique de la démence précoce 
sont loin d’étre définitivement élucidées, mais il ne faut point oublier qu’en 
psychiatrie, ces éléments nosographiques sont encore trop souvent incomplets, 
et que pour le présent nous sommes tenus de nous contenter des faits cliniques 
pour établir quelques distinctions entre les cas qui se présentent A nous. Le 
mérite de Krepelin a été de poser mieux que personne les données d'un pro- 
bléme dont il est le premier 4 reconnaitre les difficultés et qu’il ne prétend pas 
avoir résolu. Il a développé et précisé l'étude des symptémes physiques et des 
phénoménes objectifs, principalement dans le domaine des troubles de la motilité 
Et lui-méme prétend n’avoir été dans son ceuvre que le successeur de Kahlbaum, 
qui est le véritable créateur du syndrome catatonique. Quant au terme de 
démence précoce, Krwpelin est le premier & en reconnaitre les inconvénients. Il a 
apporté dans ]’étude de ces états psychopathiques et de leur devenir la méthode 
qui, dit-il, a permis 4 Magnen de développer et de préciser l’euvre inaugurée 
par Morel dans les dégénérescences mentales. Cette méthode, fondée sur l'étude 
de l’évolution des processus mentaux, permet d’établir entre des tableaux cli- 
niques différents des rapports de parenté au nom de la communauté d origine, 
de terminaison et finalement de nature. 


IV. A propos de la « Contraction synergique paradoxale » dans la 
Paralysie Faciale périphérique, par M. Henri Lamy. (Présentation de 
malade. ) 


Je désire seulement dire quelques mots au sujet du phénoméne de la contrae- 
tion syneryique paradozale, dont il a été question a la derniére séance dans 
l’intéressante communication de M. Babinski sur 'hémispasme de la face. On sait 
que ce phénoméne, associé au spasme, s'observe & la suite des paralysies faciales 
périphériques incomplétement guéries. Voici un malade de mon service, agé 
d'une soixantaine d’années, qui le présente d'une facon trés nette du cdté droit; 
sa paralysie faciale remonte a l’enfance 

Au repos, la paralysie ne semble pas avoir laissé de traces autres qu'un léger 
abaissement de la commissure droite. Dans les mouvements volontaires d'éléva- 
tion du front, d’écartement des commissures labiales, apparait neltement la 
paralysie du muscle frontal, d'une part — des zy gomatiques et des releveurs de la 
lévre & droite, d’autre part. L’occlusion des yeux se fait parfaitement des deux 
cotés; mais, en méme temps, voici qu’entrent en contraction le frontal et les 
releveurs de la lévre qui ne se contractaient point volontairement tout a lheure. 
Voila bien la contraction « illogique » dont a parlé M. Brissaud. On ne peut 
done pas dire que les muscles en question soient paralysés; ils se contractent 
mal & propos, voila tout. Je me suis demandé si cette sorte de déviation de 
influx volontaire ne trouvait point son explication dans la régénération anor- 
male, vicieuse en quelque sorte, du nerf facial; si la nature, en un mot, ne réali- 
sait pas ce que les chirurgiens ont fait parfois en suturant la branche externe du 
spinal ou bout périphérique du facial pour remédier a la paralysie consécutive a 
une section accidentelle ou opératoire de ce nerf. On sait qu’en pareil cas on 
observe des mouvements associés de l'épaule et de la face. 

Dans le cas présent, on pourrait admettre que ce sont les cellules nucléaires 
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de l'orbiculaire des paupiéres qui ont présidé a la régénération du facial ; et ceci 
expliquerait que les autres muscles, désormais sous leur dépendance, ne peuvent 


se contracter qu’en méme temps que celui-ci. 

D'aprés mon expérience personnelle, le phénoméne en question ne s’observe, 
au moins sous cette forme et avec cette netteté, que dans les trés vieilles paralysies 
faciales. Je n’ai vu formuler nulle part 'hypothése que je vous propose pour 
l'expliquer. 

VY. Maux Perforants buccaux chez deux Tabétiques,dus au port d’un 
dentier, par M. Pierre Maniz. (Présentation de malade.) 

ll y a quelques semaines, un tabétique de la ville me faisait remettre une 
mince lamelle osseuse de la grandeur d'une piéce de 30 centimes. Il avait, 
disait-il, rendu cette lamelle par la bouche, et il me demandait ce que cela 
signifiait. J’examinai la bouche et j’y constatai la présence d'une ulcération a 
bords un peu calleux, siégeant a la partie médiane de la voute palatine. J’appris 
alors que depuis une quinzaine le malade s’était fait poser, au niveau du maxil- 
laire supérieur, un dentier fixé au palais parle vide qu'y produisaient des mouve- 
ments de succion. C’est justement au point od se trouveit la chambre 8 air, et of 
la muqueuse avait été traumatisée par les efforts de succion, que s’était produite 
l'uleération, et peu s’en fallut que la vodte palatine ne fat perforée; seule, la 
lame inférieure de l’os semble, heureusement, avoir été éliminée. 

Je continuai |l’examen de la bouche et constatai qu’au niveau de la partie la 
plus reculée du rebord alvéolaire du maxillaire supérieur, des deux cdtés, il 
existait une petite escharre brunatre, et cela aux points mémes ou le dentier 
prenait son point d’appui latéral. 

Je prescrivis l’enlévement immédiat du dentier et quelques soins antisep- 
tiques de la bouche; l’ulcération médiane alla en s’améliorant, mais |'eschare 
latérale du cOté gauche détermina une ouverture du sinus maxillaire de ce coté 
et la persistance d'une sorte de mal perforant buccal. 

Dans ce cas, l’éliologie est des plus claires, aucune autre cause ne peut étre 
invoquée chez ce tabétique que le traumatisme localisé produit pendant une 
quinzaine de jours sur la muqueuse buccale par le dentier 

Chez un autre tabétique, actuellement dans mon service de Bicétre, et que j'ai 
fait venir pour vous le présenter, vous constatez également l’existence d'un mal 
perforant médian palatin et de deux maux perforants latéraux de l'extrémité 
postériéure du rebord alvéolaire supérieur. Chez ce malade, qui a déja fait 
l'objet d'une publication antérieure de M. le D' Chompret (Archives générales de 
Médecine, 1° déc. 1903), nous retrouvons un mécanisme tout a fait identique 
dans la production des maux perforants buccaux. A ce propos je ferai remarquer 
que les renseignements fournis par le malade 4 M. Chompret n'ont pas été tout 
4 fait précis sous le rapport des dates et méme des faits; il semble que le malade 
avait pas compris alors l'importance de certains détails de son histoire; c'est 
done aprés due rectification de la part du malade que nous relatons les faits sui- 
vants 

Chaff..., 48 ans, ouvrier confiseur. Il a commencé son métier vers lage de 
{5 ans, et peu aprés ses dents sont devenues mauvaises ; le malade avait fréquem- 
ment des maux de dents; celles-ci tombaient par morceaux. Dés l’dge de 30 a 
35 ans, sa bouche était en grande partie dégarnie de dents. Les premiers signes 
du tabes n’auraient commencé a se montrer que vers 1897; le malade avait alors 
44 ans. En 1900 (?), & la suite de l’extirpation d'un chicot, il se serait produit, 
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au niveau de la partie lalérale et postérieure du maxillaire supérieur a gauche, 
une perforation qui faisait communiquer la bouche avec le sinus maxillaire, 
C’est vers le mois de septembre 1904 qu’il aurait été muni d'un dentier adhérant 
au palais par le moyen de la succion; quelques mois aprés (quatre a six) se 
serait montrée l'ulcération médiane du palais. Dés que la perforation palatine 
fut reconnue, le dentier 4 succion fut enlevé et remplacé par un appareil a res- 
sorts. A la suite du port de cet appareil par le malade (& une époque qu'il ne 
peut déterminer), on vit se produire des maux perforants latéraux (exactement 
au niveau des points d’appui du nouvel appareil); le mal perforant du maxillaire 
inférieur gauche est apparu en juillet 1904, le malade ayant, un peu avant cette 
date, cassé son dentier, avait du faire usage d'un autre appareil dont les points 
d’appui n’étaient plus les mémes; c'est a ce fait qu'il faut attribuer l’apparition 
du mal perforant du maxillaire inférieur, car ce nouvel appareil prenait un 
point d’appui spécial sur le maxillaire inférieur gauche 

En résumé, des deux observations qui précédent découle. & mon avis, un 
important enseignement que je formulerai ainsi : On ne doit pas, chez les 
grands tabétiques, appliquer de dentiers adhérant par succion. Les grands tabé- 
tiques ne doivent pas porter de dentiers a l’état permanent, dans un but pure- 
ment esthétique; c'est tout au plus si on peut en tolérer l'usage exclusivement au 
moment des repas. On prendra grand soin de vérifier fréquemment l'état de la 
muqueuse buccale au niveau des points d’appui des dentiers 


M. Jorrroy. — Dans certaines affections organiques des centres nerveux, les 
tissus périphériques sont d'une extréme vulnérabilité; les pressions les plus 
légéres ou des causes banales, peuvent aboutir aux troubles trophiques les plus 
considérables. J'ai vu chez un malade, alcoolique et tabétique, une gingivile 
infectieuse donner lieu successivement a la chute de toutes les dents, a l'atro- 
phie et a la disparition totale du rebord alvéolaire, et finalement 4 une grosse 
perforation par résorption du tissu osseux du maxillaire supérieur. Il est bien 
certain que si chez un tel malade on avait tenté de placer un appareil dentaire 
il aurait occasionné des lésions trés profondes. 


M. Bapinsk1. — Il n’est guére possible de nier l'influence des désordres ner- 
veux sur la production des troubles trophiques. Pour les arthropathies tabé- 
tiques, par exemple, on ne peut pas nécessairement invoquer les traumatismes, 
ni les infections 


M. Pierre Marniz. — Dans ce cas, si l'hypothése d'une infection peut étre 
rejelée, je crois cependant qu'il faut faire une assez large part au traumatisme ; 
il peut étre léger, mais il existe presque toujours. En effet, dans les arthro- 
pathies tabétiques, on observe d'une facon preque constante des fractures osseuses 
et ces accidents s'accompagnent trés souvent d’un cedéme des membres compa- 
rable a celui qui survient a l'occasion d'une fracture queleonque 


M. Bawinski. — Il n’en est pas moins vrai que le désordre nerveux a favorisé 
considérablement Ja production de l’accident 


M. Pierre Marnie. — Assurément, de la méme fagon que les escharres qui sur- 
viennent a la suite d’un ictus sont favorisées par les lésions nerveuses, mais ne 
se produisent que si le décubitus dorsal est prolongé et si l’on ne donne pas au 
malade les soins de propreté nécessaires. 


M. Jorrroy. — J'ai vu autrefois, quand i’étais interne, survenir chez des 
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paralytiques généraux des escharres d'une étendue et d'une profondeur consi- 


dérables. Mais ces cas deviennent de plus en plus rares; et aujourd'hui, ot 
cependant je vois chaque jour davantage de ces malades, je n’observe plus de 
telles lésions Je suis convaincu que les soins de propreté bien donnés dans 
nos services actuels expliquent cette différence 


M. Brissaup. — Nous connaissons tous le mal perforant du pied chez les tabé- 
tiques. La pression sur le sol en est la cause principale, et le vrai reméde a cet 
accident est de laisser le malade au lit. 


Vl. Tremblement congénital, Hérédité, Pathologie comparée, par 
MM. F. Raymonp et P. Taaon. (Présentation d’ animaux.) 


Il est actuellement admis d'une fagon unanime en pathologie humaine qu'il 
ne faut pas séparer dans des cadres nosologiques distincts le tremblement 
sénile, certains tremblements idiopathiques de l'adulte, et les cas un peu plus 
rares de tremblements des enfants. De nombreux travaux ont permis de con- 
clure qu'il y avait lieu de réunir ces divers tremblements, dits « essentiels » et 
qu’entre les diverses modalités de cette névrose trémulante tous les intermé- 
diaires sont possibles. L’un de nous (Raymonp, Bulletin médical, 1892, p. 205; 
Raymonp et Cestan, Société de Neurolegie, 2 mai 1904) a insisté a plusieurs 
reprises sur les caractéres familiaux de ce trouble, sur les influences héréditaires 
qui le dominent et sur sa nature fréquemment congénitale. 

En confirmation de ces conclusions déduites des faits examinés en patho- 
logie humaine certains cas observés par nous sur !’animal nous ont paru mériter 
d’étre notés, car ils présentent l’intérét d’une véritable expérience de labora- 
toire; ils nous permettront de plus de rechercher plus tard par l’examen anato- 
mique si nous trouvons chez ces animaux quelque tare anatomique ou une 
lésion qu'on puisse rendre responsable du trouble morbide actuellement observé 

Les deux animaux que nous présentons ici sont deux faisans adultes de 
l'espéce du faisan commun des bois, male et femelle. Ils sont l'un et l'autre, au 
méme degré, affectés d'un tremblement identique. Ce tremblement agite le corps 
dans son ensemble (la téte ne tremble pas isolément) en oscillations dans le 
sens vertical surtout, peu marquées dans le sens transversal 

La vitesse de ce tremblement est de rapidité moyenne, et dans son ensemble, 
lorsqu’on examine ces animaux pendant des mouvements assez lents (tels que 
celui de marcher dans leur cage), il a l’aspect d'un frisson de froid qui se pro- 
longerait indéfiniment. Quand on les prend & deux mains, on sent nettement ce 
frissonnement permanent. 

Surprend-on les animaux au repos, le tremblement est alors réduit 4 son mi- 
nimum. Au contraire, dans les mouvements volontaires rapides et violents 
(par exemple s’ils courent) la trémulation s'exagére, les oscillations augmentent 
d’amplitude, l'acte fonctionnel est géné dans son adaptation au but, et l'inten- 
sité du trouble et la maladresse qui en résulte font songer au tremblement de la 
sclérose en plaque 

ll n’y a cependant pas & proprement parler d’incoordination et si la frayeur 
etles grands efforts entrainent par l'exagération du phénoméne morbide une 
apparence d'incoordination, dans les mouvements moyens et quand ils n'ont 
pas peur, ils vont, viennent, picorent... tout comme leurs congénéres, sans que 
le moindre de leurs mouvements manque de précision et sans que le tremblement 
semble les géner. 
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Il ne s’agit done pas du tout de phénoménes ataxiques, mais bien de « trem- 
blement ». au vrai sens du mot; c’est un tremblement généralisé qui augmente 
par l’émotion et l’intensité des mouvements et qui tend a disparaitre au repos 

Ce tremblement ne s'accompagne d’aucun autre phénoméne morbide ; l'examen 
le plus minutieux ne permet de déceler chez ces animaux aucun trouble sensilif 
ni sensoriel, aucune défectuosité des mouvements réflexes, aucune raideur, 
aucune paralysie, en un mot aucune autre tare pathologique. C’est bien un trem- 
blement pur, essentiel et qui, de plus, par la persistance et l’égalité des mou- 
vements qui le composent, se distingue nettement des chorées et des tics bien 
connus chez certains animaux tels que le chien et le cheval par exemple. 

Y a-t-il ou non une tare ou une lésion anatomique du systéme nerveux a 
incriminer dans la production de ce trouble? L’examen macroscopique et histo- 
logique, quand nous aurons sacrifié ces animaux, nous éclairera sur ce point 
Aucune intoxication, aucune cause infeclieuse n’a pu étre décelée. Mais dés a 
présent certaines particularités de l'histoire familiale de ces faisans méritent 
d’étre notées et expliquent dans une certaine maniére la genése des phénoménes 

En effet il est & remarquer qu’ils sont nés de parents consanguins; mais on 
ne saurait ajouter a cette condition une importance trop souvent injustifiée et il 
est plus intéressant de savoir que la premiére couvée de leurs parents avait déja 
donné des produits tarés, non pas trembleurs, mais de plumage décoloré blan- 
chatre et qui furent, en raison de leur débilité congénitale, trés difficiles a élever. 

Chez les deux faisans qui nous occupent ici le trouble est également congé- 
nital ; dés la sortie de l’euf on a remarqué qu’ils tremblaient. Ils ont, de plus, 
toujours été assez débiles et, fait important a signaler, ils ont toujours été infé- 
conds ; la stérilité a été chez eux constante aussi bien dans leurs accouple- 
ments entre eux, qu’en accouplant chacun d’eux avec un sujet différent 

En résumé, s’il ne s’agit pas de transmission du méme trouble (tremblement) 
des générateurs aux produits, la tare familiale (décoloration du plumage) qui a 
frappé la premiére couvée, nous oblige & invoquer une influence héréditaire 
bien que nous ignorions la nature exacte de la cause morbide qui a agi sur les 
parents et de la sur les descendants. Enfin si nous réunissons ces différents 
caractéres (infécondité, congénitalité, caractére familial de la tare) nous pou- 
vons conclure que le tremblement de ces animaux peut-étre considéré comme un 
stigmate morbide de dégénérescence. 

En raison de ces différents caractéres ces deux cas de tremblement chez I'ani- 
mal nous paraissent devoir étre rapprochés du tremblement essentiel de 
homme (sénile, infantile, congénital...) tel qu'on s’accorde actuellement 4 le 
concevoir, et apportent leur contribution a l'étude des faits de cet ordre 

M. Jorrroy. — J'ai eu l'occasion de faire autrefois des expériences sur des 
lapins auxquels je faisais des injections d’absinthe. Certains de ces animaux 
présentaient des phénoménes convulsifs ou épileptiformes: certains en étaient 


exempts. Et cependant les conditions d'expériences restaient identiquement les 


mémes. Il faut done admettre qu'il existe chez les animaux comme chez 
homme une prédisposition congénitale, dont il est indispensable de tenir 
compte au cours de l’expérimentation 

M. Henry Meice. — On retrouve chez les animaux des anomalies comparables 
a celles que l'on a décrites chez l'homme sous le nom de stigmates de dégéné- 
rescence. Je rappellerai a ce propos les communications faites ici méme au nom 
de MM. Rudler et Chomel, qui ont étudié avec grand soin les stigmates phy- 





sique 
tique 


VI bi 
m<¢ 
Bri 
Ce 

porta 

infér 
Le 

sal. I 

ou ul 

tique 
posit 
on le 
moiti 
lang 

A 
dant, 
cellu! 


néean 


Vil 
ap 
ba 
M\ 
(Ce 

hum 

Vill 
et 


De 
berg! 
entre 
teres 
affec 

Ce 

Da 
exclu 
lules 
surk 
abon 
De 
form 
proli 
vase 
hy; 
De 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 55 


siques, physiologiques et méme psychiques chez le cheval, chez les chevaux 
tiqueurs en particulier. 


\i bis. A propos de la distribution des Cellules de la Colonne Inter- 
médio-Latérale dans la région dorsale de la Moelle, par M. ALEXANDRE 
Bruce (d’Edimbourg) 

Ces recherches sont basées sur l'examen d'une série de coupes microscopiques 
portant sur létendue entiére de la colonne dorsale. Celle-ci s'étend de la moitié 
inférieure du huitiéme segment cervical jusqu’au deuxiéme segment lombaire. 

Le nombre de cellules atteint son maximum dans le quatriéme segment dor- 
sal. Leur distribution montre partout une tendance a une segmentation définie, 
ou une division en groupes, le mode de cette segmentation étant caractéris- 
tique pour chaque segment de la moelle. Les cellules ne sont pas limitées en 
position ala pointe de la corne latérale, mais, surtout dans les segments C* D', et 
on les trouve en évidence dans la substance blanche du voisinage. De la 
moitié inférieure de D*?, on trouve que les cellules s’étendent en arriére jusqu’a 
l'angle rentrant entre la substance grise antérieure et postérieure. 

{ce point elles prennent quelquefois ce qui parait étre un noyau indépen- 
dant, mais dans chaque cas on peut voir une communication entre le groupe des 


cellules et le sommet de la corne latérale 

Les intervalles séparant les groupes sont plus marquées dans les segments 
C*, D' et D* 

Au-dessous, les cellules ne disparaissent jamais entiérement, mais on peut 
néanmoins nettement déterminer les oscillations du minimum au maximum. 


\ill. Persistance d’un faisceau intact dans les Bandelettes Optiques 
apres atrophie compléte des nerfs: le « Faisceau résiduaire de la 
bandelette ». Le Ganglion Optique basal et ses connexions, par 
MM. Prerre Mane et Anpré Liat. (Présentation de coupes et de dessins.) 
(Communication publiée in extenso comme travail original dans le présent 


numéro de la Revue neurologique.) 


Vill. Garactéres histologiques différentiels de la Paralysie Générale 
et de la Syphilis Cérébrale diffuse, par WM. E. Dupré et A. Devaux 

De l'étude de dix-huit cerveaux pratiquée soit au laboratoire de Nissl (Heidel- 
berg) soit & celui de l’Hétel-Dieu annexe, les auteurs conclkuent a l'existence, 
entre les coupes de lésions syphilitiques et paralytiques de l’écorce, de carac- 
téres differentiels assez nets, pour permettre de faire le diagnostic entre les deux 
affections, a examen des préparations 

Ces caractéres sont les suivants : 

Dans la paralysie générale, l'infiltration périvasculaire est formée presque 
exclusivement par des plasmazellen ; il existe dans l’écorce de nombreuses cel- 
lules en batonnet (Steebchenzellen de Nissi et Alzheimer) ; la névroglie prolifére, 
surtout au voisinage des vaisseaux, d'une facon diffuse; enfin on observe une 
abondante formation de néo-vaisseaux. 

Dans la syphilis cérébrale, l'infiltration périvasculaire, lorsqu’elle existe, est 
formée surtout par des lymphocytes. Les cellules en batonnet sont rares; la 
prolifération névroglique, au lieu d’étre diffuse, se fait en foyers. Les lésions 
vasculaires sont caractérisées par une prolifération endothéliale énorme et par 
l'hypertrophie de la membrane élastique. 

Dans les deux cas, s’observent des altérations des cellules nerveuses et des 
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fibres tangentielles, dont la valeur est de peu d'importance pour le diagnostic 
différentiel. 


IX. Agonie lucide terminant au bout d’un an. chez une Phtisique, un 
accés de Mélancolie avec Catatonie consécutif au Rhumatisme et 
4 la Chorée, par MM. Cu. Acuarp et G. Patsseau 


Il n’est pas rare que les observations de troubles mentaux consécutifs aux 
maladies aigués soulévent diverses questions intéressantes. Dans le domaine de 
la théorie, la pathogénie de ces désordres, la place qu’il convient de leur assi- 
gner dans la classification psychiatrique sont fort souvent matiére a discussion, 
et le probleme toujours épineux de leur pronostic sollicite volontiers l’attention 
du praticien. 

A cet égard, l'observation suivante nous parait digne d’étre rapportée 


Léa Laure, agée de 18 ans, blanchisseuse, entrée le 13 avril 1903, salle Magendie, ne 9, 
a lhépital Tenon 

Son pére et sa mére sont morts récemment de tuberculose pulmonaire. I] résulte des 
renseignements fournis par une tante que, dés son enfance, elic a présenté certains 
troubles de caractére: elle était taciturne, peu communicative, toujours mélancolique 
Récemment, a la suite de la mort successive de son pére, de sa mére et d'une sceur, ces 
troubles s’étaient accentués, elle était hantée par des idées de mort prochaine 

Le 4 avril éclata une attaque de rhumatisme aigu, dont la malade avait eu déja plu- 
sieurs atteintes dans son enfance. Plusieurs articulations étaient prises, notamment le 
coude et l’épaule gauches. Presque aussitét apparurent des mouvements choréiques et 
état de dépression habituel fit place 4 une vive agitation, 4 tel point qu’on dut, pour 
transporter la malade a l’hépital, la ligoter dans une couverture 

A son entrée, on constate la tuméfaction douloureuse de I'épaule, du coude et du 
poignet gauches, et des mouvements choréiques généralisés, mais trés prédominants au 
membre supéricur gauche, malgré les arthrites. La face est grimacante, les commissures 
labiales sont tirées en sens contraires, la maichoire est agitée de mouvements désor- 
donnés. Ces mouvements choréiques s’exagérent quand on souléve le bras ou qu’on 
demande 4a la malade de tirer la langue. Dans l'intervalle des contractions, le facies est 
hébété, pleurard. La malade répond a peine par monosyllabes quand on I’interroge et se 
met a pleurer si on insiste. Elle refuse de s'alimenter. Cependant elle reconnait sa tante 
qui parvient a lui arracher quelques paroles. 

La température atteint 39°. Les urines sont claires et trés légérement albumineuses. 
Le pouls est rapide. Le ccour parait normal. 

Les jours suivants, les arthrites s'atténuent peu a peu. Par contre, les mouvements 
choréiques augmentent d’intensité et la température, au lieu de s’abaisser aprés la dispa- 
rition des arthrites,-s‘éléve encore le soir au-dessus de 38° et méme une fois atteint 39,3 
Les téguments, irrités par les frottements, sont rouges mais non ulecérés 

La malade est traitée par les bains tiédes. La température s’abaisse et reste définitive- 
ment a la normale a partirdu 25 avril. Les mouvements choréiques diminuent trés len- 
tement 

Le 8 mai, on constate un souffle systolique d’insuffisance mitrale, se propageant vers 
l’aisselle. Le pouls, régulier, est rapide (112) 

A la fin de mai, les mouvements choréiques ont complétement disparu. Mais l'état 
psychique s’est, au contraire, aggravé. La malade ne reconnait plus aucune des per- 
sonnes qui l'approchent habituellement. Il est impossible d’obtenir la moindre réponse 
aux questions qu’on lui fait 

La face, immobile, a un aspect hébété, indifférent. Les excitations périphériques pro- 
voquent des mouvements de retrait des membres et se traduisent en méme temps sur 
le visage par une expression de souffrance pleurarde. La malade est incapable de manger 
seule; elle se laisse nourrir docilement. Elle se léve cependant seule et sort dans les 
cours, ot elle reste debout, immobile, indifférente 4 tout ce qui I’entoure. Si l'on vient 4 
s’opposer a sa sortie, elle se débat et tente de frapper. Elle perd ses matiéres au lil, ou 
bien elle urine et déféque debout, en quelque endroit qu'elle se trouve. Ses extrémités 
sont habituellement froides et cyanosées. 

On ne constate aucun stigmate d’hystérie, pas d’hyperesthésie ni d’anesthésie 
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Au bout de quelque temps, on remarque un état de catatonie trés net. La malade 
garde les attitudes qu’on lui fait prendre, méme les plus fatigantes : aprés une période 
dimmobilité assez prolongée, les membres, sous I'influence de la fatigue, reprennent 
jJentement leur posilion de repos. 

L’état général reste bon pendant plusicurs mois, Il n’y a nulle fiévre. L’alimentation 
est suffisante, le poids augmente : de 41 kilos le 4** juillet, il monte a 47 le 15 novembre 

Puis, vers le commencement de l'année 1904, l'état général commence 4 s’altérer, la 
malade maigrit, s’alimente mal, transpire abondamment la nuit, etla fiévre apparait 

BientOt on pergoit au sommet gauche des signes de tuberculose : inspiration rude et 
soufflante, puis craquements. Puis les signes deviennent bilatéraux et s’étendent des 
sommets aux bases. Les lésions marchent avec une grande rapidité, l'amaigrissement 
est considérable 

Le 7 avril, l'état général est trés mauvais, il y a de la dyspnée et de la cyanose, ainsi 
qu'une fiévre vive. Mais un phénoméne remarquable se produit. Les régles, qui avaient 
constamment fait défaut depuis un an que la malade est a l'hépital, ont reparu. En 
méme temps on remarque que la malade semble reconnaitre les personnes qui Il’ap- 
prochent. Puis elle commence a s’entretenir avec elles. Le 9 avril, elle a recouvré sa 
pleine conscience. Elle s’excuse de sa conduite pendant sa maladie, elle demande aux 
infirmiéres de lui pardonner tout ce qu'elle leur a fait, elle parle de sa fin prochaine et 
temoigne le désir de faire ses adieux aux quelques parents qui lui restent encore. Le 
40 avril, 4 la visite, nous lui parlons et son intelligence est redevenue aussi nette qu’elle 
l'a jamais été. Dans la journée elle meurt, laissant tous ceux qui l’ont assistée dans ses 
dernicrs moments vivement impressionnés par le spectacle de cette conscience qui se 
ranimait &4 mesure que la vie s’éteignait 

A l’'autopsie, on trouve les deux poumons complétement infiltrés de tubercules en voie 
de caséification, avec des cavernules aux sommets 

La valvule mitrale porte sur le bord libre de ses valves de nombreuses végétations 
d’endocardite, ayant les dimensions d’un petit pois 

L’encéphale ne présente aucune lésion apparente : point d’adhérences méningées, ni de 
granulations, point de congestion, ni d’abondance exagérée du liquide céphalo-rachidicn, 
ni de distension ventriculaire 


Nous ne nous attarderons pas a discuter la pathogénie des troubles psychiques 
observés chez notre malade. Apparus au cours d'une attaque de rhumatisme 
aigu compliqué de chorée, quel que soit d’ailleurs le lien qui unisse la chorée au 
rhumatisme, ils se sont développés a la faveur d'une prédisposition avérée. Ils 
ont pris la forme d'un accés mélancolique, et cette forme est bien en harmonie 
avec ce que nous savons du caractére antérieur de la malade 

Un des céotés les plus frappants de cette psychopathie est sans contredit l'appa- 
rition d'une catatonie des plus nettes. On pourrait a ce propos remarquer que les 


choréiques sont assez fréquemment sujets a d’autres sortes de troubles portant 


également sur l'appareil moteur, ainsi que l'un de nous Il’'a autrefois noté (4) en 
développant une opinion émise par M. Joffroy 

Cette catatonie donne a notre cas une certaine ressemblance avec des faits qui, 
suivant la doctrine compréhensive a l’excés de l'école allemande, ont été 
englobés parfois dans le type hébéphréno-catatonique de la démence précoce 
Or, ici 'évolution de la maladie a bien montré qu’il ne s’agissait pas de démence, 
puisque les opérations intellectuelles persistaient et que la mémoire, entre 
autres, restait bien conservée, comme le prouva la disparition compléte et remar- 
quable des troubles mentaux au moment de la mort. Ce fait rentre donc dans la 
catégorie de ceux qu’a signalés M. Dupré, au Congrés de Pau (2), et dans lesquels 
un syndrome rappelant de plus ou moins loin la démence précoce s'est terminé 
par guérison. 


(4) Ch. Acnarp, Tremblement héréditaire et chorée. Médecine moderne, 10 janvier 1894, 
p. 43 
2) AJ Ve Congrés des médecins aliénistes et neurologistes de France, Pau, aott 1904, 
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Les circonstances dans lesquelles ont disparu les troubles psychiques sont par- 
ticuliérement intéressantes. Le retour des régles, phénoméne vraiment insolite 
chez une phtisique moribonde, a pu jouer un réle dans cette guérison éphémére, 
Il en est de méme de la perturbation profonde survenue dans |’équilibre orga- 
nique sous l'influence de l’asphyxie progressive et de la déchéance extréme des 
actes nutritifs. On connait bien des exemples de ces fous qui recouvrent la raison 
aux approches de la mort (1) et l'on a vu méme des déments manifester alors 
quelque activité intellectuelle. Des faits analogues se recontrent dans certains 
délires fébriles. Toutes ces observations « démontrent que l'inhibition du pro- 
cessus psychique l’emporte sur labolition réelle des fonctions (2) ». Parmi les 
cas de ce genre, il en est peu, croyons-nous, de plus saisissants que cette agonie 
lucide dont notre malade nous a donné l’émouvant spectacle. 


\. Hystéro-traumatisme Vaccinal chez un vieillard, par MM. Cu. Acharp 
et Louis Ramonp 


Der.. (Hyacinthe), 4gé de 64 ans, fouettier, entre le 20 mars 1905, salle Bichat, ne 20 bi», 
a l’hépital Tenon. 

Le malade vient a l'hopital pour une paralysie du cOté droit. On constate, en effet, au 
membre supérieur, que les mouvements volontaires du bras se bornent a une légére 
abduction, ceux de l’avant-bras et de la main étant conservés, mais trés affaiblis; la 
main droite serre beaucoup moins énergiquement que ia gauche. Les mouvements pas- 
sifs se font avec facilité, il n’y a point de contracture. Le malade éprouve un peu de dou- 
leur a l’épaule droite, a l'occasion des mouvements communiqués. 

Dans la position debout, le malade tient habituellement son bras droit appuyé contre 
le tronc, l'avant-bras demi-fléchi au-devant du corps et la main soutenue par celle du 
cole oppose. 

Le membre inférieur est beaucoup moins alteint, tous les mouvements sont possibles; 
néanmoins le malade marche avec une certaine dilliculté, 4 petits pas, mais sans trainer 
la jambe, et seulement parce qu'il craint de tomber, dit-il, il semble qu'il existe un peu 
de basophobie. 

La face est indemne, la langue n'est pas déviée. Il n'y a aucun trouble de Ja parole 

Le réflexe rotulien est trés faible du cété droit, et normal du eédté gauche. Le signe de 
Babinski n’existe ni d'un cété ni de l'autre 

On constate une hémianesthésie droite, compléte au membre supérieur, ala face et au 
tronc, moins accusée au membre inférieur 

Elle existe aussi bien pour Je tact que pour la douleur et la température 

Il y a également de l'anesthésie de la conjonctive et du pharynx. Mais les sens spéciaux 
sont conserves. On ne trouve pas de zones hystérogénes. 

Pas de troubles trophiques de la peau, ni d’atrophie musculaire 

Pas de troubles viscéraux. L’urine ne renferme ni sucre ni albumine 

L’intelligence est assez peu développée, mais ne parait jamais l'avoir été davantage. Le 
malade est trés impressionnable. 

Lhémiplégie est apparue dans les circonstances suivantes. Entré a l'hopital Saint-Louis, 
pour se faire opérer par M. Nélaton, pour une acné hypertrophique du nez, en octobre 
1904, il en sortit en janvier 1905 et fut envoyé en convalescence a l'asile de Vincennes 
La, dés son arrivée, on le vaccina, par trois inoculations faites au bras droit. Quelques 
jours aprés, comme il s’était développé un peu d'irritation locale, il alla 4 la consultation 
de l’asile, et le médecin, constatant de la rougeur inflammatoire et un peu de tumefac- 
tion des ganglious de l’aisseile, l’envoya a l’infirmerie, non sans l'eflrayer quelque peu en 
parlant de la possibilité d’un phlegmon qui nécessiterait une opération. Un pansement 
humide et immobilisation du bras amenérent la résolution en quelques jours. Mais pen- 
dant ce temps, le malade avait été vivement préoccupé de son bras, craignant de le voir 
se paralyser, & cause des souflrances assez vives qu'il ressentait. Effectivement, quand on 


(1) La lucidité peut aussi ne survenir que d'une facon transitoire pendant la durée 
d'une maladie aigué intercurrente (Vascuipe, Revue de psychiatrie, 1905) 

2) E. Durag, Traité de pathologie mentale de G. Ballet Psychopathies organiques, 
p- 377. 
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leva le pansement, c’est & peine s’il pouvait remuer le bras, et peu a peu, les imouve- 
ments du membre supérieur devinrent presque complétement impossibles. C’est dans cet 
élat qu’il quitta Vincennes, a la fin de janvier. Il resta chez lui, de plus en plus inquiet, 
et craignant de voir la paralysie gagner sa jambe et le réduire a garder le lit. 

Le 42 mars, en descendant la rue de Belleville, il sentit tout 4 coup ses jambes plier 
sous lui; il tomba en arriére, ne put se relever et appela au secours, Transporté chez 
jui, sans avoir jamais perdu connaissance, il garda le lit quelques jours sans pouvoir 
remuer la jambe. On lui fit des frictions, du massage, et la jambe reprit quelques mou- 
vements, la marche redevint possible et le malade vint alors a l’hdpital. 

On ne reléve dans ses antécédents qu'une luxation du genou a 34 ans, la grippe a 
48 ans et une acné chronique. Il n’a pas de stigmates d’alcoolisme. On ne découvre dans 
son passé aucune manifestation d’hystérie. On ne reléve rien non plus dans ses antécé- 
dents héréditaires. 

Traitement : douches, bains sulfureux, frictions. On s’efforce de rassurer le malade. 
L’état s'améliore; le malade sort le 19 avril, marchant bien et se servant de son bras droit 


Les détails de cette observation montrent d’une facon bien nette qu'il s’agit 
d'une hémiplégie hystérique et qu’elle s’est développée a la suite de la vaccination, 
aprés la phase classique d’auto-suggestion, pendant laquelle le sujet, vivement 
impressionné par la complication inflammatoire, était tourmenté par la crainte 
de devenir paralysé. Il est assez remarquable de voir cette manifestation hysté- 
rique survenir & 64 ans chez un homme qui parait n’avoir subi jusque-la aucune 
atteinte de la névrose. C’est donc un cas d’hystérie 4 début sénile comme 
quelques exemples en ont été rapportés dans ces derniéres années par 
MM. P. Marie, Souques et l'un de nous (4) 

Ce début sénile et l’influence provocatrice de la vaccination sont deux parti- 
eularités peu banales qui font le seul intérét de ce cas. 


Xl. Un cas de Myospasme clonique et tonique (Myoclonotonie 
acquise), par MM. Léopotp Lévi et E. Bonnior (2). (Présentation du malade.) 


Le malade que nous avons l’honneur de vous présenter est atteint de myotonie, 
ébauchée dans les divers muscles du corps, mais plus accentuée dans la muscu- 
lature du cété droit (face, membres supérieur et inférieur) et prédominante au 
niveau des muscles antérieurs des cuisses, surtout de la cuisse droite. 

La myotonie apparait lorsque le malade contracte énergiquement un de ses 
muscles, son quadriceps dans l’acte d’étendre sa cuisse, par exemple. 

Il se manifeste d’ailleurs des spasmes intermittents au début des mouvements 
volontaires (acte de se lever, de marcher). Le malade a de la peine a se mettre 
en train 

La contraction tonique est persistante, la décontraction est lente a se faire. 

La myotonie se manifeste encore au passage des courants faradiques ; un cou- 
rant tétanisant assez fort détermine une contraction tonique persistant une 
minute ou davantage dans le muscle, non pas dans sa totalité, mais en ce qui 
concerne le quatriceps fémoral droit, par exemple, dans le droit antérieur de 
préférence 

Un premier fait établi est done la réaction myotonique mécanique et élec- 
trique qui peut faire penser chez notre sujet & une maladie de Thomsen. 


({)P. Manie, Sur un cas d’hystérie sénile; Soc. méd, des hépit., 8 nov. 4904, p. 1129. — 
Deux cas d’astasie-abasie 4 début sénile. /bid., 29 nov. 1901, p. 4225. — Ch. Acnann, Hys- 
térie 4 début sénile. Ibid., 29 nov. 1901, p. 4223. — A. Sovgues, Hystérie 4 début sénile. 
Ibid., 25 avril 1902, p. 342. 

(2) Ce cas fera objet d'un mémoire avec photographies et myogrammes qui paraitra 
prochainement dans la Revu d’Hygiéne et de Médecine infantiles. 
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Il s’agirait bien entendu d’une forme fruste, car on ne trouve pas chez lui la 
musculature hypertrophique rencontrée habituellement chez les malades. Son 
affection n’est pas héréditaire, ni congénitale. Ila été soldat, a été charpentier en 
fers puis charretier, et jusqu’a il y a 18 mois environ, a fait son métier sans 
s’apercevoir d’aucun trouble musculaire. [1 a di renoncer a tout travail depuis 
neuf mois environ. 


Mais en réalité Talma (4) et Fiirstner(2) ont décrit une myotonic acquise, et c’est 
bien une myotonie non congénitale, mais acquise, que pourrait présenter le 
malade 

Son cas offre, en effet, des particularités tant mécaniques qu électriques, qui 
le distinguent de la maladie de Thomsen. 

Les mouvements répétés ne déterminent pas en effet la disparition rapide du 
spasme, comme on l’observe dans la maladie de Thomsen. Il existe de la raideur 
dans les mouvements provoqués. Enfin, il se produit des mouvements cloniques 
sur lesquels nous reviendrons ultérieurement 

Au point de vue électrique, nous avons pu, avec l'aide de M. Huet (3), particu- 
liérement compétent pour la réaction myotonique, préciser un certain nombre 
de détails 

Au courant faradique, la contraction musculaire reste plus persistante que 
dans la maladie de Thomsen. 

Les excitations répétées n’épuisent pas aussi facilement le phénoméne. 

L’électrisation du nerf, surtout dans la cuisse droite, donne une contraction 
plus persistante que dans la réaction myotonique habituelle 

Au courant galvanique le courant de fermeture a l’anode provoque moins faci- 
lement la contraction du muscle qu’a la cathode, contrairement a ce qu'on voit 
dans la réaction myotonique 

L’excitabilité des muscles au courant galvanique est plutét faible. 

Somme toute, nous pouvons done conclure plutdt 4 un syndrome myotoniqu: 
acquis, qu’&é une maladie de Thomsen 

Et, de fait, c’est seulement il y a 48 mois, que les phénoménes ont commencé 
et ils se sont accentués il y a 9 mois. 

Le malade, d’ailleurs, est agé de 58 ans, et son passé pathologique est chargé; 
éthylisme possible, syphilis il y a 15 ans, nervosisme, deux ictus peut-étre 
vertigineux il y a 10 ans ayant laissé un peu de faiblesse aprés eux, mais sans 
paralysie véritable 


Aux symptomes que nous avons mis en relief, il faut ajouter maintenant des 
secousses cloniques, qui surviennent surtout le malade étant étendu el pendant le 
repos au lit: contractions fibrillaires, contractions fasciculaires & durée de 
quelques secondes, 4 rapidité plus ou moins grande, contractions de tout le 
muscle avec déplacement du membre, et aussi spasmes qui se produisent spon- 
tanément, et qui apparaissent également sous |’influence d’une excitation méca- 
nique, de la recherche du réflexe plantaire, de la contraction électrique qu'elle 
vient souvent troubler : tous phénoménes qui n’existent pas au cours de la 
maladie de Thomsen (sans parler de contractions ondulatoires produites par le 
courant faradique). 

(4) Tatma, Uber Myotonia acquisita. Deutsche Zeit. f. Nervenheilk, I, 1892, p. 210. 

(2) FurnstNer, Myotonia acquisita. Arch. f. Psyc., 1895, 2 septembre. Bd. xxvu, p. 600. 

(3) Hver, Contrib. a l'étude de l’excitabilité électrique des muscles dans la maladie de 
Thomsen. Nouv. Iconogr de la Salpétr., 1892, n* 1 a 4 
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Ces mouvements cloniques ont été signalés par Urbach (4) au 
tonie acquise. 

En somme, ily a dans notre cas un mélange de phénoménes cloniques et sur- 
tout toniques, qui mérite le nom de myospasme (Walton) (2), tonique et clo- 
nique, et si l'on veut de myoclonotonie acquise. 


cours dela myo- 


Quelle signification faut-il donner a cette affection ? 

S’agit-il d'un trouble organique, et dans quelle mesure la volonté peut-elle 
reproduire ces divers phénoménes? C'est la une question qui préoccupe 4 juste 
titre notre maitre M. Babinski, et qu'il y a intérét 4 résoudre. Elle est d’autant 
plus de mise ici que le sujet est nerveux, et qu'il a présenté, il y a cing ans, 
un spasme du cété droit de la face 

Nous insisterons sur l’apparence fasciculaire du muscle pendant la contraction 
yolontaire, pendant les secousses involontaires et sous l’influence du passage du 
courant électrique; il se fait des vallonnements, des neeuds, certains faisceaux 
se dessinent indépendamment des autres. 

D'autre part, la réaction myotonique est considérée jusqu’ici comme patho- 
gnomique d'une affection indépendante de I’hystérie 

De toute fagon il était important d’étudier chez notre sujet le fonctionnemen| 
du faisceau pyramidal : or, on ne trouve ni trépidation épileptoide, ni, par l’ex- 
citation de la plante du pied, signe de l’orteil ou de l’éventail. Les réflexes sont 
marqués plus a droite qu’a gauche. Du cété droit il n’y a pas le signe du peau- 
cier, mais, au contraire, on obtient une sorte de contracture du peaucier, quand 
on recherche ce signe 

Un seul fait est a relever, qui mérite une attention particuliére 

Quand on fait asseoir le malade d’abord étendu, il y arrive avec un grand 
effort. Au maximum de l’effort, le gros orteil se met en extension forcée, le petit 
orteil s écarte (signe de |’éventail apparaissant a la suite de effort). Un phéno 
méne analogue a été signalé par M. Babinski (3) 4 propos d'une jeune fille 
atteinte d’épilepsie jaksonienne, et qui ne présentait que ce seul signe de mal- 
fonctionnement du faisceau pyramidal 

lei c'est des deux cétés qu’on remarque cette particularité, mais qui pourrail 
peut-étre s’expliquer par ce fait que le malade a présenté deux ictus 

Mais le méme phénoméne se produit quand le malade étend avec énergie son 
membre inférieur. Il ne contracte pas seulement alors les muscles de la cuisse, 
mais aussi ceux de la jambe. Et, 4 un moment donné, au summum de I'effort, 
le gros orteil se met en extension, le petit orteil en abduction. 

Et encore sous l’influence du passage du courant faradique tétanisant avec 
électrode active appliquée au niveau des extenseurs du pied et au niveau du nerf 
peronien, et aussi au niveau des jumeaux, de la paroi abdominale, on reproduit 
le méme phénoméne, non pas immédiatement, mais au bout de quelques excita- 
tions seulement 

ll y a la un trouble sur lequel nous appelons I’attention de la Société sans 
chercher a l'interpréter pour le moment 

Nous ajouterons un mot : notre sujet présente de la scansion de la parole, son 
écriture quand ilse dépéche est légérement brisée, les mouvements, de son bras 


1) Unsacu, Ein Fall von Thomsen’s Krankheit. Wien. wed. Woch., 1899, n° 3, p. 418 
(2) Watton, Journal of nervous and mental diseases, juli 1902, p- 403. 
_ (3) Basiysx1, Formes latentes des affections du systéme pyramidal. Soc. de Neurol., 
janv. 1905. Rev. neurol., p. 448. 
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droit, par exemple, se font lentement et sont saccadés, Il est sujet aux vertiges 
et a une tendance a la latéropulsion du cété droit. Nous avons cherché les 
autres signes d’une affection cérébelleuse. I] n’existe chez lui ni troubles de la 
diadococinésie ni attitudes cataleptoides. L’intérét de cette recherche était d’au- 
tant plus grand, en l’espéce, que l'un de nous (4) a signalé chez un sujet atteint 
d'une affection qu’il était amené a localiser sur l'appareil cérébelleux, des phéno- 
ménes myocloniques, et que, somme toute, l'appareil cérébelleux semble pré- 
posé au tonus musculaire. 

Nous ne pouvons oublier que notre sujet syphilitique a eu deux ictus et que les 
lésions, n’ayant pas laissé d’hémiplégie, ont peut-étre intéressé les fibres cérébel- 
leuses. 

Ce n’est la qu’une pure hypothése. Mais nous tendons a croire que les troubles 
du tonus et du clonus musculaire qui se manifestent chez ce sujet ne sont pas 
d’ordre myopathique et sont plutét liés 4 une affection organique, peut-étre d'ori- 
gine syphilitique. Le traitement antisyphilitique, qui sera mis en ceuvre, pourra 
aider A trancher cette question. 


XII. De Audition Solidienne, par M. Max Eceenr. (Travail de la clinique du 
prof. Raymonp, a la Salpétriére.) (Présentation de malade.) 


A. L., agée de 58 ans. Salle Charcot, 18. En 1888 paralysie subite du droit externe droit, 
survenue au moment de sa ménopause. 

Ténotomie du droit interne droit par Panas. En 1894, pendant un séjour a Costa-Rica, 
apparition de taches rouges sur la poitrine et d'un bubon suppuré dans laine gauche. A 
ce moment, éclatent de douleurs fulgurantes dans les deux jambes. En 1901, appari- 
tion des mémes douleurs dans les bras, surtout dans le bras droit. Actuellement les dou- 
leurs persistent seulement dans les membres supérieurs. Difficulté d’uriner. Signe d’Ar- 
gyll. Paralysie des droits externe et interne gauches. Mouvements verticaux de |'cil 
gauche diminués dans leur excursion. La malade ne sait pas quand s’est produite la 
paralysie des mouvements de son ceil gauche. Commencement de I’atrophie grise sur les 
deux yeux. Réfleres des membres supérieurs abolis, excepté l’olécranien a droite. Rotu- 
lien gauche faible, achilléens faibles. Réflexe cutané, plantaire exagéré des deux cdteés. 
Ebauche de Babinski & gauche, ébauche de Babinski et Oppenheim 4 droite. Pas d’ataxie 
dans les membres inférieurs. Coordination des mouvements parfaite, excepté pour l'ex- 
trémité supérieure droite. Cette derni¢re est fortement ataxique. Quand la malade veut 
toucher avec l’index droit le bout de son nez, le mouvement de rapprochement se fait par 
saccades et le but est manqué. L’exécution d'une série de mouvements successifs est 
troublée. Quand on invite la malade 4 opposer & son pouce droit successivement les 
quatre doigts en commengant par l’index, l’ordre de la succession est inverti et elle 
touche avec le troisiéme doigt avant le deuxiéme. Pour la main gauche tous ces mouve- 
ments s’exéc utent exactement. La main droite montre en outre un certain degré d'insta- 
bilité, poignet et doigts sont animés de-mouyements continuels. Certains mouvements 
de la main gauche se communiquent a la droite. Quand la malade serre sa main gauche, 
la droite imite ce mouvement, quand elle oppose les doigts de la main gauche au pouce, 
le méme acte se déroule dans la main droite, etc. Le phémoméne inverse n’est qu’ébau- 
ché : les mouvements de l’extrémité droite sont plus lents que ceux de la gauche. Il y a 
absence d’isochonisme, c’est-a-dire, il y a de la diadococinésie. Examen fonctionnel des 
oreilles : Rinné positif des deux cétés, pas de latéralisation de Weber. Voix chuchotee 
3 métres A droite 5 métres 4 gauche 

Sensibilité : La bande radiculaire interne de l’extrémité supérieure gauche est anesthé- 
sique au tact, hypalgésique et thermohypoesthéique. Au bras droit troubles de la sen- 
sibilité cutanée diffuses. Le sens des attitudes qui est conservé partout est totalement 
aboli dans tous les segments de |l'extrémité supérieure droite. Les mouvements dans 
l’'articulation du coude et de l’épaule sont sentis seulement par une excursion maxima. 
Astéréognosie complete de la main droite. Anesthésie osseuse totale de tout le squelette 


(1) Léopold Livi et Mattoizet, Ilystéro-traumatisme ou foyers hémorragiques ave 
hémorragie principale de la protubérance. Revue neurol., n° 23, 15 décembre 1903. 
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du membre supérieur droit. La sensibilité osseuse redevient normale au niveau de I’acro- 
mion et de la clavicule (fig.) 
























Cette disposition particuliérement rare d'une anesthésie osseuse organique 
limitée & un seul membre nous a fourni l'occasion d'étudier une question de 
physiologie qui nous avail déja occupé a diverses reprises : 

Les sons du monde extérieur peuvent arriver 4 notre sensorium par deux 
voies. La voie aérienne est la plus ordinaire. L’onde sonore aérienne a besoin 
pour inciter le nerf acoustique d'un appareil de réception et de transmission 
spécial qui transforme les grands mouvements ondulatoires de peu de force en 
petits mouvements d'une grande force (Helmholz). La seconde voie de transmis- 





sion des ondes sonores est la voie solidienne. La perception solidienne n’a pas 
besoin d'un appareil de transmission spécial; car en l’absence des tympans et 
des osselets un diapason vibrant sur le crane est parfaitement entendu. On 
explique cette audition ostéo-tympannique par des principes physiques. D’aprés 
celte hypothése physique, l’ébranlement communiqué au crane gagnerait le 
rocher et se transmettrait nécessairement au limacon osseux sur lequel sont éta- 
lées les terminaisons du nerf acoustique. Il vy aurait donc transmission méca- 
nique depuis l’os au nerf auditif. En 1898, nous avons montré des malades qui 
he percevaient plus aucun son ni par la voie du tympan ni par la voie soli- 
dienne du crane, mais qui percevaient les sons de la série des diapasons sur les 
bras et les jambes si distinctement qu'ils pouvaiént nous imiter les sons avec 
leur voix (4). La théorie mécanique était bien embarrassée de nous expliquer ce 





1) Société de Biologie du 23 juillet 1898. 
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phénoméne étrange. Car mécaniquement parlant, une vibration perd d’autant 
plus de sa force qu'elle s’éloigne davantage de la source de son générateur. [] 
était donc bien étrange de constater que des vibrations craniennes ne pussent 
pas communiquer leur intensité maxima aux nerfs acoustiques tout voisins, 
tandis que les vibrations parties de régions éloignées comme les malléoles 
avaient encore assez de force pour venir ébranler le limacon. M. Bonnier a 
donné a ce phénoméne le nom de paracousie lointaine. Pour cet auteur le choc 
trop vif dans le voisinage des oreilles produirait une crispation de l'appareil 
frénateur, ce qui empécherait |l’arrivée de l’onde sonore. Mais, dans le cas de 
transmission solidienne, l’absence ou l'hyperactivité d'un appareil frénateur ne 
joue aucun role et l’expérience contredit directement cette vue d’esprit. Car si 
on interpose entre le pied du diapason et la paroi osseuse du crane des ron- 
delles en caoutchouc, amortissant ainsi la vivacité des chocs vibratoires, le 
phénoméne reste le méme : le crane demeure inaccessible aux vibrations soli- 
diennes, tandis que les jambes les transmettent. La théorie physique, impuis- 
sante & nous expliquer le fait de la paracousie lointaine, ne peut pas nous faire 
comprendre d'autres faits que nous avons étudiés ces derniers temps (1) 

Ainsi il est fréquent de rencontrer dans le tabes a localisation dorso-lombaire 
une anesthésie osseuse des deux membres inférieurs. Dans ce cas les membres 
ne transmettent pas non plus la sonorité de la série des diapasons qu’on fait 
vibrer sur leurs saillies osseuses. Pour faire éclater la perception sonore il suffit 
a ces malades de toucher leurs jambes anesthésiques avec leurs mains restées 
saines et le son est alors percu immédiatement par le bras, pour disparaitre au 
moment ot cesse le contact de la main et de la jambe. La perception solidienne 
des sons parait done dépendre de l'état de la sensibilité osseuse. Le cas présent 
en fournit une nouvelle démonstration. Partout ou la sensibilité osseuse est con- 
servée (et ici elle est conservée dans les deux extrémités inférieures et dans 
lextrémité supérieure gauche), partout la vibration du diapason détermine la 
vibration sonore. Ainsi transmettent le son : malléoles externes et internes des 
deux pieds, les tibias dans toute leur longueur, les condyles externes et internes 
des femmes, leur diaphyses, les os du bassin, etc., etc. L’extrémité supérieure 
droite étant la seule qui ait perdu sa sensibilité osseuse est aussi la seule qui 
ne transmette plus aucune perception sonore & la malade, méme quand le dia- 
pason vibre sur le col de l’humérus, par conséquent tout prés de la limite de 
l’anesthésie. La perception osseuse réapparait seulement au niveau de |'acromion 
et de la clavicule. Ces mémes parties transmeitent aussi le son (2). 

On nous avait objecté que le tabes expose a des erreurs, & cause de |'ostéopa- 
thie qu’on rencontre dans cette maladie, ostéopathie entravant la transmission 
physique. Dans nos expériences nous ne nous sommes jamais adressés a un 
squelette malade et nous avons toujours évité cette complication. D’ailleurs, il 
est facile de se rendre compte que les propriétés physiques des os n'ont pas 
changé. Il suffit, dans notre cas, d’ausculter la région de la téte de | humérus 
gauche ou droit quand le diapason vibre sur la main correspondante. Nous per- 
cevons alors vivement le son qui parcourt le membre et son intensité et sa durée 
se trouvent étre des deux cétés les mémes. Le fait que nous entendons le son 
prouve que la conduction physique existe; le fait que la malade ne l’entend pas 
prouve que cette conduction physique ne suffit pas pour transmettre le son a 


(1) De l’anesthésie acoustique. Société de Neurologie, 3 mars 1904 
(2) De l’audition squelettique. Société de Neurologie, 12 janvier 1905. 
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son sensorium. Si nous auscultons la racine du membre, la vibration solidienne 
le parcourant d'un bout 4 l'autre fait vibrer l’air de notre conduit auditif et 
nous entendons par la voie tympanique. Si la malade met sa main sur son 
oreille, elle entendra, par la voie dutympan, par conséquent par voix aérienne, 
les vibrations parcourant son bras. — Nous venons de voir que les propriétés 
physiques des os du membre supérieur droit n'ont pas change. Ce qu'il y a de 
changé dans ce bras, c’est une propriété biologique, & savoir la sensibilité 
osseuse. L’anesthésie osseuse entrave la perception acoustique par voie soli- 
dienne. La perception solidienne, puisqu’elle a besoin de l’intégrité des nerfs 
sensilifs du squelette, doit étre nécessairement baséesur une propriété biologique. 


M. Pierre Bonnier. — J'ai fait la critique de l’interprétation que M. Egger 
donne de ces faits quand il les a publiés pour la premiére fois, il y a plusieurs 
années. L’étude de tels cas présente plusieurs causes d’erreur, d’abord parce 
qu'il nous faut en extraire les données de Ja subjectivité du malade. Dans I'es- 
prit de celui-ci et dans ses sensations méme, aucune transposition, aucune con- 
fusion n'est plus facile que celle qui lui fera prendre pour auditive une percep- 
tion d’ébranlement, puisque audition et tactilité ont alors affaire & un méme 
mode d’excitant physique. D’autre part, une vibration aussi rapide et réguliére 
que celle du diapason ne peut étre reproduite par le malade interrogé, de 
quelque facgon qu’il l’ait percue, que par le seul de ses organes qu'il puisse ani- 
mer volontairement doscillations rythmées et rapides, c’est-a-dire l’organe 
vocal, auquel s’adresse précisément l’observateur. Il est naturel de reproduire par 
la voix une vibration percue; il y a dans le mécanisme de cette traduction une 
cause d’erreur non seulement pour i’observateur, mais pour le sujet lui-méme. 

Les phénoménes de paracousie Jointaine vraie, c’est-a-dire audition par 
lintermédiaire du corps, varient avec l'état des oreilles, et sont indépendants de 
la sensibilité générale. Mais les perceptions tactiles de trépidation, de vibration, 
traduites ou non par limitation vocale, prises ou non par le sujet pour des sen- 
sations sonores, varient avec la sensibililé générale et non avec l'état des 
oreilles; rien n'autorise & en faire des sensations auditives. Chez un sujet abso- 
lument intact au point de vue de la sensibililé genérale, nous voyons la para- 
cousie apparaitre, varier et disparaitre aver certains troubles purement auricu- 
laires: c'est une notion banale aujourd'hui. Et ces variations sont d'une telle 
netteté que la paracousie 4 elle seule, comme je l’ai montré, suffit a faire le 
diagnostic d’un trouble de l'appareil de transmission auriculaire, et & mettre 
l'oreille en cause. Si la perception qu’indique la malade de M. Egger était réel- 
lement paracousique et auditive, ’anesthésie d’un membre n’empécherait pas 
qu'il restat conducteur et nous n‘aurions pas cette distribution. Comme elle est 
indépendante de loreille, il nous faut admettre une confusion trés explicable de 
la part du malade, trés fréquente d’ailleurs dans les examens de troubles senso- 
riels de ce genre, et ne pas nous hater de conclure & des suppléances physio- 


logiques inacceptables. 


M. Max Eccer. — M. Bonnier objecte que la malade ne sail pas distinguer la 
perception tactile de la perception sonore. Quand elle déclare absente la per- 
ception sonore, il s'agirait simplement d'une absence de perception de trépida- 
tion. Cette objection. est contredite par la malade elle-méme qui explique bien 
comme quoi elle éprouve distinctement deux sensations, 4 savoir : 4° une sen- 
sation de tremblement tactile et 2: une sensation de tonalité. La différence entre 
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les deux sensations est tellement accusée, que tout étre humain distingue entre 
Je tremblement qui revient au tact, et le ton qu'il attribue 4 l’oreille. Nous 
n’avons jamais rencontré une malade qui aurait commis une pareille confusion 
entre deux sensations si fondamentalement différentes. Par contre il n'est pas 
rare de trouver des personnes qui percoivent la trépidation tactile, sans avoir 
une perception sonore. La perception de trépidation est toujours plus développée 
chez l’individu normal, que la perception sonore ou la paracousie. II suffit chez 
ces personnes de renforcer les vibrations diapasoniques, pour faire naitre chez 
elles, a coté de la trépidation tactile, la perception sonore. Cette expérience réus- 
sit aussi sur le coude droit de notre malade. Le renforeement maxima des vibra- 
tions détermine une perception fugitive de tonalité! Pourquoi? Parce que la 
conduction physique a été suffisamment renforcée, pour ébranler mécanique- 
ment l'appareil accoustique. La conduction physique qui existe toujours doit 
étre exclue de l’expérimentation. C’est pour cette raison que les oreilles des 
sujets en expérience ne doivent pas étre bouchées. En bouchant leurs oreilles, 
nous creons une caisse de résonance entre le bouchon et le tympan, qui devient 
ainsi sensible pour des vibrations trés lointaines 

Pour terminer, nous ajoutons qu’il y a des malades qui, ayant perdu toute 
perception de vibrations tactiles sur leur colonne vertébrale insensible, per- 
coivent merveilleusement bien le son. Ici le liquide céphalo-rachidien réalise 
une conduction directe vers le labyrinthe. 


\lll. Amnésie localisée rétro-antérograde ayant débuté brusque- 
ment par un ictus chez un paralytique général, par MM. Pierre Roy 
et Roger Dupovy. 


(Communication devant étre publiée in extenso comme article original dans 
un prochain numéro de la Revue neurologique.) 


XIV. La Trépidation épileptoide du pied pendant l’anesthésie, par 
MM. Lannots et Hucurs CLément (de Lyon). 


(Communication devant étre publiée in extenso comme travail original dans 
un prochain numéro de la Revue newrologique.) 


X\\. Maladie de Raynaud, Troubles de la Sensibilité a topographie 
radiculaire (pseudo-métamérique), par M. Cu. Miraxuié (de Nantes) 
(Note présentée par M. Desentne.) 


La topographie des troubles cbjectifs de la sensibilité au cours de la maladie 
de Kaynaud ne semble guére avoir attiré l’attention des auteurs : c’est ce qui 
nous incite 4 publier l’observation suivante que nous avons recueillie avec notre 
regretté confrére, M. le médecin principal Klein, médecin en chef des salles 
militaires de l’'Hdtel-Dieu de Nantes 


Le nommé B... Auguste, agé de 23 ans, cavalier au 3* régiment de dragons, est entré a 
I'ilétei-Dieu de Nantes pour de l'asphyxie locale des extrémités supérieures survenue 
subitement 

Intécédents héréditaires. — Sa mére, actuellement agée de 65 ans, présenterait depuis 
lage de 25 ans une déformation des deux mains. Les premiéres phalanges des doigts 
sont en flexion sur Tes métacarpiens ; les phalangines sont en extension sur les pha- 
langes et les phalangettes en exteusion sur les phalangines : en d'autres termes, les 
doigts en extension compléte sont fléchis 4 angle droit sur les métacarpiens. — Cette 
femme est dans l’impossibilité absolue de fléchir les phalanges des doigts et ne peut 
s‘habiller seule 

Un frére igé de 28 ans présente une déformation en extension des trois derniers doigts 
de la main droite : la premiére phalange est en extension sur le métacarpien, la pha- 
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jangine en extension sur la phalange, la phalangette en extension sur la phalangine. 
Par suite il y a impossibilité absolue de fléchir les doigts. Cet état a débuté quelques 
mois aprés le retour du service militaire, et a entrainé la réforme lorsque le malade a 
été appelé pour faire ses 28 jours 

Le malade a encore deux sceurs (Agées de 45 ans et de 25 ans)et deux fréres plus a4gés 
que lui, qui ne présentent aucune maladie 



















































Antécédents personnels Notre malade ne signale dans ses antécédents personnels 
que la fiévre typhoide a 44 ans. I] est au service (3° régiment de dragons) depuis 
18 mois. 


Depuis 4 ou 5 jours, il accusait des coliques pour lesquelles il avait été exempté de 
service lorsque, le 28 avril au matin, pour la premiére fois, sans avoir jamais rien pré- 
senté de semblable, en se levant pour se rendre 4 la visite, il ressent des fourmillements 
dans les deux mains. Les doigts deviennent exsangues, tandis que la portion métacar 
pienne des mains est violacée. — Quelques minutes aprés les doigls se cyanosent a leur 
tour, en méme temps que le malade ressent quelques légéres douleurs. Les phalan- 
gettes sont complétement anesthésiques. Cet état persiste pendant toute la journée et le 
lendemain matin le malade est envové a I’hdépital 

Depuis cette époque les mains présentent une teinte cyanotique permanente et n'ont 
jamais repris leur couleur normale. A intervalles irréguliers apparaissent des crises de 
syncope locale, de paleur et de décoloration absolument indolores. — En outre, depuis 
le début des antécédents (3 semaines) et surtout depuis huit jours, les doigts ont ten 
dance a se fléchir dans la paume de la main : toutes les phalanges sont en flexion les 
unes sur les autres et sur le métacarpe, la pulpe des doigts touchant la paume de la main. 
Avec beaucoup de peine, a droite et & gauche, le malade arrive 4 détacher les doigts de 
la paume de la main de un centimétre et demi environ, mais il ne peut les étendre com- 
plétement. Les mouvements d’abduction des doigts sont impossibles. Le pouce est cya 
notique au méme degré que les autres doigts : mais il conserve sa position normale, et 
sa motilité est parfaite 

Au repos et dans les mouvements volontaires le malade ne ressent aucune douleur ; 
mais si on veut passivement étendre les doigts, le malade accuse des douleurs extréme- 
ment vives, rendant l’extension compléte impossible 

Les mains sont violacées et froides, le pouce,a l'état ordinaire, ne présente pas de dif- 
ference de coloration bien manifeste avec les autres doigts; mais pendant les crises de 
syncope, le pouce reste cyanotique et ne devient jamais blanc; par contre, 4 la piase 
d'asphyxie qui suit, la teinte cyanotique est beaucoup moins accentuée sur le pouce que 
sur les autres doigts. 

Cet état cyanotique des mains, trés exactement symétrique des deux cétés, remonte 
jusqu’a deux travers de doigt au-dessus du poignet, et en se dégradant progressivement 

Les mains sont froides, et ce refroidissement est d’autant plus accentué que l'on se 
rapproche davantage de lextrémité des doigts. 

Le pouls est petit, mais égal des deux cotés ct parfaitement régulier 

Les réflexes radiaux sont normaux 

Rien 4 noter du cété de la motilité pour les autres segments des membres supérieurs; 
adeux travers de doigt au-dessus du poignet la peau redevient normale comme aspect 
et chaleur 

Examen de la sensibilité. — Cet examen a porté sur les quatre modes de la sensibilité 
cutanée et sur la sensibilité osseuse 

Tous les modes de la sensibilité superficielle, tact, douleur, chaud, froid, sont altérés 
exaclement de la méme maniére avec la méme topographie; aussi les confondons-nous 
dans une seule description (fig. 4 et 2 

A laface dorsale de la main droite il existe une zone hypoesthésique remontant jusqu’a 
deux travers de doigt au-dessus du poignet. En analysant cette surface hypoesthésique, 
on s‘apergoit quelle est constituée par des bandes radiculaires. Sur la partie dorsale du 
pouce Je malade sent bien, sur tout le métacarpien de la premiére phalange; a partirde la 
deuxiéme phalange la sensibilité va en s’atténuant progressivement jusqu’a la périphérie, 
mais nulle part il n'y a anesthésie absolue; partout, méme a I'extrémité du pouce le ma- 
lade sent qu’on le touche et distingue l'une de l'autre les différentes sensations, tact, 
douleur, chaud, froid. — Pour l'index, le métacarpe et la premiére phalange sont seule 
ment hypoesthésiques, et d’autant plus quel’on se rapproche davantage de la périphérie ; 
la deuxiéme et la troisiéme phalanges sont anesthésiques pour tous les modes de sensi- 
bilité — Sur les 3 et 4° doigts, le métacarpe est hypoesthésique, et l’anesthésie com- 
mence dés l'extrémité supérieure de la premiére phalange. — De méme au petit doigt, 
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l’anesthésie remonte sur I’extrémité inférieure du métacarpien correspondant. En somme 
lanesthésie suit une ligne oblique partant environ du tiers inférieur du 5° métacar- 
pien pour aboutira l’interligne articulaire de la phalange et de la phalangine de I’index. 
Au-dessus de cette ligne, et s’étendant jusqu’é deux travers de doigt au dessus du poi- 
gnet, il existe une zone hypoesthésique, qui va en s’alténuant 4 mesure que Ion s’éloigne 
de l’extrémité du membre. 

Si nous examinons maintenant sur cette face dorsale de chaque main, deux points 
homologues également ¢loignés de la périphérie, nous relevons le fait suivant : La pre- 
miére phalange est anesthésique totale pour les 5*, 4* et 3° doigts; elle est hypoesthésique 
pour le 2° doigt et le pouce. — Au niveau de Il’articulation métacarpo-phalangienne il , 
a anesthésie presque totale pour le petit doigt; moins accentuée pour le 4, moins 
encore pour le 3°; a l’index il n'y a plus que hypoesthésie et au peuce la sensibilité est 
presque normale. Donc pour une méme tranche circulaire, en ligne d’amputation, |’anes- 
thésie va en augmentant du bord radial vers le bord cubital du membre. La main semble 
donc décomposée en bandes paralléles 4 l'axe du membre, et d’autaat plus anesthésiques 
pour la méme ligne circulaire, que l'on se rapproche davantage du bord cubital! da 
membre. 
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A la main droite Ja topographie générale est identiquement la méme : I’anesthesie est 
d’autant plus accentuée que l’on se rapproche davantage de la périphérie du membre; 

- sur une méme surface transversale, l'anesthésie est d’autant plus accentuée que l'on 
se rapproche davantage du bord cubital. La zone anesthésique se limite en haut par une 
ligne oblique partant de la partie moyenne du 5* métacarpien et aboutissant a la partie 
moyenne de la premiére phalange de l'index : la zone d’anesthésie est done légérement 
plus étendue ici que sur la main droite Au-dessus existe une zone d’hypoesthésir 
occupant tout le pouce (ov l’on ne trouve nul point anesthésique), le métacarpe et remon- 
tant a deux travers de doigt environ au-dessus du poignet. 

Sur la face palmaire de la main droite, le territoire des troubles sensitifs s’arréte, 
comme sur la face dorsale, & deux travers de doigt au-dessus du poignet. Par suite de 
la flexion des doigts dans la paume de la main, l’examen deétaillé de la sensibililé a ét 
beauceup plus difficile que pour la tace dorsale, et par suite moins précis. D’une facon 
générale, l’intensité des troubles sensitifs va en augmentant 4 mesure que l’on se rap- 
proche de la phériphérie. Pour les 3°, 4° et 5° doigts l’anesthésie commence au pli pal- 
maire supérieur, pour le 2° doigt un peu au-dessous. Sur la paume de la mainil y 4 
hypoesthésie, sauf sur l’éminence thénar et le pouce ov la sensibilité est presque normale 

En examinant comparativement les différents territoires radiculaires, on trouve. 
comme pour la face dorsale de la main, que l’anesthésie est d’autant plus prononcée que 
l’on se rapproche davantage du bord cubital. La premiére phalange est complétement 
anesthésique sur les 5¢, 4° et 3° doigts, A ce niveau le 2° doigt sent un peu ; au pouce la 
sensibilité est normale. Au niveau de l’articulation métacarpo-phalangienne ily a 
anesthésie pour les 5¢ et 4* doigts; le 3* commence A sentir: l’index sent mieux et au 
pouce la sensibilité est normale 

A la face palmaire de la main gauche. les troubles sensitifs présentent exactement les 
mémes caractéres et la méme topographie qu’a la main droite 

L’examen au diapason nous a montré des troubles identiques pour les deux mains 
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Tous les métacarpiens percevaient nettement les vibrations. — D’une facon générale, 
elles étaient moins nettement pergues sur les phalanges, mais nulle part nous n’avons 
trouvé d’anesthésie, sauf sur Ja derniére phalange de l’index gauche. D’autre part, pour 
les doigts, les vibrations étaient mieux percues au niveau de |l’index que du petit doigt. 


En résumé, chez ce malade atteint d’asphyxie symétrique des extrémités, les 
troubles sensitifs 4 topographie radiculaire pseudo-métamérique allaient en 
s'atténuant & mesure que l'on se rapprochait de la racine du membre, et pour 
un méme plan transversal & mesure que l'on se rapprochait du bord radial. 

Notons enfin que ce malade ne présentait aucun signe ou stigmate d’hystérie. 
Aprés plusieurs mois d’observation, il a été mis en réforme et son état est tou- 
jours resté Je méme. 

Cette observation nous semble intéressante a4 plusieurs points de vue : 

ie D’abord par la symétrie parfaite des lésions 

2° Par la topographie des troubles sensitifs. Ceux-ci sont décomposables en 
bandes radiculaires se juxtaposant en une fausse métamérie. Si la topographie 
radiculaire nous semble indiscutable, nous croyons cependant devoir insister sur 
la rapidité d’apparition de cette fausse métamérie : nous l’avons notée dés notre 
premier examen, 24 jours aprés le début des accidents. Chaque radicule n'est 
envahie qua son extrémité périphérique. Nous n’avons pas vu, comme dans les 
affections lentement progressives comme la syningomyélie, une racine resier 
seule atteinte pendant de longs mois, avec prédominance a son extrémité, une 
seconde se prendre et l’'apparence métamérique arrive tardivement. Ici il semble 
que d’emblée les racines se soient prises simultanément, toutes sensiblement au 
méme degré et donnant presque d’emblée une pseudo-métamérie. Il y a la un 
groupement qui nous semble devoir mériter l’attention 

3° Tous les modes de la sensibilité superficielle étaient atteints parallélement 
et au méme degré pour le méme point examiné. Il n'y avait pas trace de disso- 
ciation. 

4° La sensibilité osseuse était aussi altérée, et d’autant plus que l'on se rap- 
prochait davantage des régions les plus anesthésiques. Si elle était moins atteinte 
que les divers modes de sensibilité cutanée, elle suivait une voie paralléle et 
symétrique 


XVI. A propos d’un cas d’Allochyrie sensorielle, par MM. J. Sanrazis et 
, P. Bousquet (de Bordeaux). (Note présentée par M. Henry MeiGe.) 


(Communication devant étre publiée in extenso, comme travail original, dans 
un prochain numéro de la Revue neurologique.) 


Complement aux comptes rendus de la séance 
du 6 avril 1905. 


Méthode d’examen du Systéme Nerveux, par M. Maurice Renavp 


Dans la formule du liquide de fixation, on a indiqué, par erreur, a propos de 
la solution A : acide acétique cristallisable, 0,50 cent. cubes. — La dose est de 
cing centimétres cubes. 
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Thermo-asymétrie d’origine bulbaire, par M. J. Basinsk1. (Présentation de 
malade. ) 


Je présente un malade dont l’étude montre qu'une lésion bulbaire peut, sans 
atteindre la motilité volontaire, donner lieu a des troubles vaso-moteurs et 
thermiques a forme hémiplégique 

Voici cette observation 


B..., igé de 35 ans, sommelier, entre le 9 mars 1905 a I'hdpital de la Pitié 

Il a toujours joui d’une excellente santé. 

A 33 ans érysipéle. 

Pas d’alcoolisme (quoique sommelier): pas de syphilis 

En septembre 1904, B..., qui avait prété tout son avoir &un ami, a été ruiné par la 
faillite de ce dernier. I] en éprouva de grands soucis, quitta sajplace de sommelier et 
tomba dans une profonde misére, restant parfois plusieurs jours sans manger. 

Le 6 mars dernier, au soir, il est pris de vertiges et de titubation pendant un quart 
dheure environ. Il dine, se couche et dort assez bien 

Le 7 mars, en se réveillant, il éprouve une sensation de froid dans tout le cété droit 
du corps; il constate au toucher que ce cdlé est, en effet, plus froid que le gauche. La 
sensation de froid est profonde; il l’éprouve « méme dans les entrailles », dit-il 

Le 8 mars, un ami lui fait remarquer que son ceil gauche est plus petit /que le droit et 
tout injecté de sang; le malade ne s’en était pas apercu. 

C’est pour ces troubles thermiques et oculaires, ainsi que pour une certaine géne dans 
la déglutition que B... vient consulter ala Pitié le 9 mars au matin 

9 mars. B... est grand, bien constitué et robuste. On remarque une diminution d’ou- 
verture de la fente palpébrale gauche, un certain degré d’énophtalmie et du myosis; les 
réflexes pupillaires sont d’ailleurs normaux des deux cétés. 

Du cété droit, ot le malade éprouve une sensation de froid, on constate un refroidisse- 
ment trés net de la face, du corps et des membres. Un thermométre placé dans la main 
fermée marque 4 gauche 35°,4, 4 droite 34°,3 seulement. Les veines du dos de la main 
sont moins saillantes & droite qu’aé gauche ot elles ont un aspect normal. Les réflexes 
tendineux et les réflexes cutanés sont normaux. La motilité volontaire n’est aucunement 
troublée 

L’examen de la sensibilité révéle dans tout le cété droit du corps, sauf a la face, une 
dissociation 4 forme syringomyélique des divers modes de la sensibilité, 

Rien au coeur. Les appareils pleuro-pulmonaire et génito-urinaire sont sains. 

L’appareil digestif fonctionne bien, si ce n'est que le malade se plaint de déglutir diffici- 
lement; il n’avale ses aliments qu’avec peine et doit boire presque aprés chaque bouchée 
Il localise ces troubles de la déglutition dans la moitié droite du pharynx. Il n’existe 
aucune paralysie du voile; le malade ne rejette pas les liquides par le nez 

Les fonctions visuelles et les fonctions auditives sont normales. 

Le malade, qui, depuis l'enfance, souffrait de sueurs profuses aux pieds, au point 
d’étre obligé de changer trois fois par jour de chaussettes, ne transpire plus depuis le 
15 janvier, sans avoir subi aucun traitement spécial 

Le 11 mars au soir le malade sent tout & coup que sa main droite se réchauffe, que le 
sang y circule largement; il constate aussi que les veines dorsales, affaissées depuis le 
léger ictus initial, reprennent brusquement leur saillie normale 

12 mars. La dissoviation syringomyélique a disparu a la main droite et 4 la moitie 
droite de la face. Au membre inférieur, au bras, a l’avant-bras droits et sur la moitie 
droite du trone l’application d'un morceau de glace éveille une vive sensation de chaleur 
La température est 4 peu prés égale des deux cétés du corps et les veines de la main 
sont presque aussi saillantes 4 droite qu’é gauche 

Les deux mains sont immergées vers 10 heures du matin pendant quelques minutes 
dans de l’eau froide; & leur sortie de l'eau elles restent environ quatre 4 cing minutes 
aussi froides l’une que l'autre et les veines sous-cutanées sont effacées des deux cOtés; 
puis la main gauche s'échauffe, ses veines se dilatent, tandis que la main droite reste 
plusieurs heures manifestement plus froide et les veines sous-cutanées sont aplaties; ce 
n'est que vers 3 heures de l’aprés-midi que la symétrie thermique et vasculaire se réta- 
blit 4 peu prés, au moins en apparence 

13 mars. Les veines du dos de la main sont plus saillantes 4 gauche qu’d droite; la 
main droite est un peu plus rouge que la gauche 

Quand le malade léve ses mains en Jair, la saillie des veines disparait au dos de la 
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main gauche; les deux mains tendent a palir, la gauche plus vite que la droite; 4 un 
moment donné, la différence de coloration des deux mains est maxima; puis les deux 
mains deviennent a peu prés également pales. 

On remarque au coude droit une rougeur qui n’existe pas 4 gauche. 

15 mars. Les extrémités présentent la méme température des deux cétés; aprés 
jmmersion prolongée dans de l'eau froide, la main droite redevient plus froide que la 
gauche, mais elle reprend plus vite que le 12 mars sa température normale. 

i* avril. La différence de température, aprés l’épreuve de l'eau froide, apparait tou- 
jours au niveau des mains, mais elle est moins accentuée et moins durable qu’au début. 
" La sensibilité est redevenue presque normale; il n’existe plus, a droite, qu'une trés 
lagére hypoesthésie a la température et a la piqire. 

La fente palpébrale gauche est presque aussi ouverte que la droite; la rétraction de 
l'eil et le myosis sont trés peu prononcés 


Mon ami ie docteur Hallion a bien voulu, ce dont je le remercie, explorer 
comparativement des deux cdtés l'état de la vasomotilité de ce malade, a l'aide 
du pléthysmographe dont il est l’inventeur. 
Voici Ja note qu'il m’a remise relatant le résultat de son examen renouvelé 
plusieurs jours de suite et accompagnée de quelques indications précieuses a 
l'usage de ceux qui ne sont pas initiés a cet ordre de recherches. : 


Technique. — Chacune des deux mains est munie d'un pléthysmographe d’Hallion et 
Comte, qui fournit l’indication du pouls capillaire et des variations de volume de l'index 
et du médius. Les deux tracés sont recueillis par des tambours de Marey trés sensibles, 
montés par M. Verdin; ils s’inscrivent simultanément 

Pour établir avec une parfaite certitude la comparaison entre les deux mains explorées 
ainsi de facon symétrique, on élimine les différences qui pourraient tenir 4 des écarts de 
sensibilité entre les pléthysmographes ou entre les tambours : pour cela, on intervertit 
quelquefois les appareils d’une main a l'autre, ou bien, avec le méme appareil, on explore 
alternativement Jes deux mains 

Nous avons pu, avec ce dispositif, étudier la maniére d’étre des réflexes vaso-constric- 
teurs. Pour cela, tandis que s’inscrivent le pouls capillaire et le volume des doigts de 
chaque cété, nous appliquons de la glace soit sur la face dorsale d'une des deux mains, 
soit sur la nuque ou sur les parties latérales du cou. 

On sait que chez un sujet normal, il se produit, sous l’influence d’une impression de 
froid, une vaso-constriction réflexe, notamment dans les extrémités supérieures. Cette 
vaso-constriction se traduit par deux phénoménes : d'une part, le pouls capillaire diminue 
d’amplitude; d’autre part et surtout, le volume total de l’organe exploré décroit, par 
suite du resserrement de ses vaisseaux. Le phénoméne évolue avec lenteur : la diminu- 
tion de volume des doigts commence presque aussitét aprés la sensation provocatrice, 
s’accentue pendant quelques secondes, se maintient assez longuement, puis s’efface pro- 
gressivement. La courbe pléthysmographique qui en résulte est bien caractéristique. 
Elle se développe avec une rapidité et une ampleur un peu variables, suivant certaines 
conditions physiologiques ; mais, chez un sujet normal, quand les deux mains sont dans 
les mémes conditions, les courbes se correspondent exactement d'un cété a l'autre, évo- 
luent de la méme facon, quels que soient d’ailleurs la région et le cété sur lesquels a porté 
impression du froid 

Une excitation psychique engendre les mémes réflexes vasculaires : c’est ainsi que le 
geste seul d’approcher la glace de la peau, la simple menace de réfrigération que ce geste 
implique, produit une vaso-constriction trés nette, quoique moins intense, en général, que 
celle qui suit la sensation effective. 

Disons tout de suite que l'étude de ces réflexes de cause psychique nous a donné, 
dans le cas pathologique dont il est question ici, exactement les mémes résultats que les 
réflexes proprement dits déterminés par le froid. 

Pour comparer, au point de vue de leur intensité, les modifications vasomotrices 
réflexes simultanément engendrées d'un cété et de l'autre, il va sans dire qu'il faut tenir 
compte de la sensibilité des appareils inscripteurs, et s’assurer que, pour une variation 
équivalente communiquée aux deux tambours, ces deux tambours inscrivent des indica- 
tions équivalentes ou des indications de valeur différente dont on établit le rapport. Dans 
ce deuxiéme cas, si, au cours de l’expérience, c’esi l’organe en rapport avec le tambour 
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le moins sensible qui fournit la courbe de vaso-constriction la plus ample, on peut con 
clure a fortiori que c’est lui qui a présenté réellement la vaso-constriction la plus consi- 
dérable. 

Enfin, pour é¢tudier en détail l'évolution des phénoménes comparativement dans les 
deux mains, il faut tracer avec soin, sur chacune des deux courbes 4 comparer, des 
repéres correspondant respectivement 4 un moment identique 

Tels sont les détails les plus importants relatifs a la technique. 

Principauz faits observés chez la malade B... — 41° Sans aucun doute possible, le pouls 
capillatre est beaucoup plus ample du cété gauche que du cété droit. Il y a donc vaso-dilata- 
tion relative du cété gauche, ou vaso-constriction relative du cdté droit. A la vérilé, cette 
constatation ne fait que confirmer une conclusion que les différences thermiques et les 
écarts de turgescence veineuse suffisaient 4 imposer. 

2° Les réflexes vaso-constricteurs sont conservés du cété gauche comme du cété droit. La 
recherche de ce dernier point était importante au point de vue que voici. Si les réflexes 
vaso-constricteurs s’étaient- trouvés abolis a gauche, on aurait pu conclure que la différence 
de vascularisation constatée était due 4 une suppression d’action des centres vaso-cons- 
tricteurs correspondant 4 la main gauche : abolition du tonus vasculaire entretenu par 
ces centres, d’ot vaso-dilatation relative dans cette main, et élévation relative de sa tem- 
perature superficielle. 

3° Lorsqu’un sujet sain est dans un milieu relativement froid, les vaisseaux de la main 
sont relativement contractés. Lorsqu’il passe de la dans un milieu chaud, ces mémes vais- 
seaux se dilatent progressivement. Que se produit-il, chez notre malade, lorsqu’il arrive 
et sejourne dans la piéce assez fortement chauffée ot se sont faites les expériences que 
nous rapportons? Au moment ow il arrive, nous explorons son pouls capillaire : 4 ce 
moment, la différence d’amplitude du pouls, que nous avons signalée entre les deux mains, 
est au maximum : 4 droite, pouls capillaire extrémement faible; & gauche, pouls capil- 
laire beaucoup plus fort. Ensuite, 4 mesure que l'expérience se poursuit, on voit, de 
minute en minute, l’amplitude des pulsations augmenter. Elle augmente dans les deux 
mains, mais surtout dans la main ow elle était d’abord le plus faible, si bien que les deux 
pouls capillaires tendent a s’égaliser, sans que nous Jes ayons vus pourtant, méme au 
bout d’une heure environ, arriver 4 une amplitude équivalente. 

4° Dans ces mémes conditions, que deviennent les réflexes vaso-constricteurs? Considé- 
rons-les d’abord au début de l’expérience, quand le sujet vient de pénétrer dans la piéce 
chaude. A ce moment, le réflexe se présente avec des caractéres différents a droite et 4 
gauche. A droite (la ot le pouls capillaire est le plus faible) la vaso-constriction est plus 
lente a apparaitre, plus lente a se parfaire, plus lente a se dissiper ; elle est parfois pré- 
cédée d’une vaso-dilatation légére et fugace, durant trois ou quatre secondes 

Plus tard, quand le pouls capillaire de la main droite s’est amplifié fortement, cette 
ditférence disparait : le réflexe vaso-constricteur évolue avec un parfait parallélisme des 
deux cétés, au point de vue de la durée des phases successives. 

Une dilférence persiste : l‘ampleur de la vaso-constriction reste moindre a droite qu’a 
gauche, moindre done ‘du cété le moins abondamment irrigué, le moins pulsatile 

En résumé, il existe, dans les conditions que nous avons dites, une double différence 
entre les courbes vaso-constrictives réflexes : différence d’amplitude, différence de forme. 

La dilférence d’amplitude trouve son explication, ou plutét une explication simple dans 
ce fait qu’aé égalité de valeur de |’influence nerveuse vaso-constrictive, on comprend que la 
quantité de sang exprimée par les vaisseaux soit d’autant plus grande, et par suite la 
diminution de volume de l’organe d’autant plus marquée que les vaisseaux étaient dans 
un état plus marqué de turgescence initiale 

Quant aux différences de forme, il faudra déterminer, par des expériences réalisées soit 
sur l’animal, soit sur des sujets sains, qu'on soumettra a des influences vaso-constrictives 
ow vaso-dilatatrices unilatérales, leur signification précise. On saura peut-étre alors quelle 
part il convient d’attribuer dans l’interprétation pathogénique des phénoménes observés, 
aux nuances que nous avons relevées. 


Il me parait incontestable que les troubles observés chez ce malade sont liés 
a une lésion occupant le cété gauche du bulbe ou de la région bulbo-protubé- 
rantielle, qui seule peut donner lieu a la fois a des vertiges, de la titubation, 4 
de l’hémianesthésie a type syringomyélique a droite, et au syndrome oculo-pal- 
pébral de Claude-Bernard Hutchinson, a gauche 

Quelle est la nature de cette lésion? Il m’est impossible de ie dire; je suis 
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simplement en droit de penser qu'il s’agit d’altérations peu profondes, puisque 
les troubles se sont rapidement atténués. Je ne suis pas non plus en mesure de 
déterminer la relation qu'il peut y avoir entre la lésion bulbaire et la suppres- 
sion de la transpiration des pieds signalée par le malade; cette perturbation 
aurait-elle joué un role dans la genése des lésions bulbairés, ou, au contraire, 
aurait-elle été la premiére manifestation de la lésion, ou bien ne se serait-il agi 
: la que d'une simple coincidence? Je l'ignore. Peu importe, d’ailleurs, au point 
de vue de ce qui m’occupe principalement ici, que sur ces diverses questions il 
soit impossible de se prononcer 

Ce sont les troubles vaso-moteurs et thermiques qui me paraissent constituer 
la particularité curieuse de ce fait. A la vérité, des phénoménes de ce genre ne 
sont pas exceptionnels dans les affections du systéme nerveux central et il n’est 
pas rare de les constater dans I’hémiplégie organique, a laquelle ils semblent 
alors liés ; mais dans le cas qui nous occupe ils sont indépendants de toute per- 
turbation de la motilité volontaire et leur autonomie en augmente Il’intérét. 

Une question se présente tout naturellement a l’esprit: s‘agit-il d'une vaso- 
dilatation et d’une hyperthermie du cété gauche, ou d’une vaso-constriction et 
d'une hypothermie a droite? J’avoue que j’incline vers la seconde hypothése 
pour les motifs suivants. a) Le malade s'est toujours plaint d’éprouver une sen- 
sation anormale a droite; le cété gauche ne lui a jamais semblé plus chaud 
qu'il ne devait étre, mais dés le début il a eu une impression de froid au cété 
droit ; b) lorsque, cing jours aprés l’ictus, la symétrie thermique des deux cétés 
du corps s'est complétement rétablie, ce n’est pas le coté gauche dont la tempé- 
rature s'est abaissée, mais c’est le cété droit qui s’est échauffé et c'est de ce 
eété que les veines, en se dilatant, ont manifesté une modification dans leur 
forme; c) enfin, immersion des mains dans | eau froide a provoqué une réfrigé- 
ration d'une durée de quelques minutes seulement a gauche et de plusieurs 
heures & droite; or, il me parait difficile de ne pas considérer comme patholo- 
gique une vaso-constriction réflexe aussi prolongée. Néanmoins, comme ces 
divers arguments n'ont peut-étre pas une valeur absolument décisive, je ne me 
crois pas en droit d’émettre & ce sujet une opinion ferme et je me contente, 
jusqu’a nouvel ordre, de cette constatation qu'une lésion bulbaire unilatérale 
est capable de provoquer une rupture de la symétrie des deux cétés du corps au 
point de vue de la vaso-motilité et de la température. Cette perturbation peut 
étre briévement dénommée une thermo-asymétrie 


Jai dans mon service un malade, H. M..., que j’ai déja plusieurs fois pré- 
senté a la Société (4) et qui est atteint d’une lésion bulbo- protubérantielle du cdté 
droit. Mon attention ayant été attirée sur la thermo-asymétrie, je l'ai recher- 
chée chez ce malade et je l'ai constatée de la maniére la plus nette. Elle pré- 
sente les mémes caractéres que chez le sujet précédent; la température est 
moins élevée du cété opposé a la lésion et |'immersion des mains dans l’eau 
froide accentue la différence de la vaso-motilité et de la température entre les 
deux cdtés du corps. Les tracés recueillis sur H. M... par M. Hallion sont iden- 
tiques & ceux de 7 

Les notions nouvelles qui résultent de cette étude sont les suivantes : 

Une lésion bulbaire peut, sans engendrer de paralysie de la motilité volon- 


4) Voir: ie « De l'asynergie cérébelleuse, » séance du 9 novembre 1899; 2° « De lequi- 
= . > ome . . 
libre volitionnel statique et de l’équilibre volitionne! cinétique, » séance du 15 mai 1908. 
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taire, provoquer des troubles vaso-moteurs et thermiques a forme hémiplé- 
gique. Je donne a cette perturbation la dénomination de thermo-asymétrie. 

La thermo-asymétrie d'origine bulbaire, parfois trés manifeste pour le malade 
et le médecin, peut aussi étre légére et avoir besoin d’étre recherchée avec soin, 
On la met en évidence par |'immersion des mains dans l'eau froide, qui I’ac- 
centue notablement. 


M. L. Haxiion. — Voici l'appareil auquel M. Babinski vient de faire allu- 
sion : c’est un pléthysmographe que j'ai imaginé en collaboration avec M. Ch. 
Comte. 

Il se compose, comme vous le voyez, d'une ampoule de caoutchoue oblongue, 
placée dans un manchon cylindrique en étoffe. On introduit deux doigts dans 
ce manchon, cote a céte avec ampoule, et ainsi les deux doigts ne peuvent 
varier de volume sans que l'ampoule se trouve comprimée ou décomprimée 

On n'a qua relier 4 un tambour de Marey la cavité de l'ampoule pour obte- 
nir l'indication écrite des modifications de volume des doigts, modifications qui 
dépendent des quantités de sang présentes dans les organes explorés. 

Survient-il, par exernple, dans les doigts, une vaso-constriction due a |'im- 
pression du froid en un point quelconque de la surface du corps, le tracé en 
témoigne par deux particularités : d'une part, le niveau général s’abaisse, et 
en méme temps le pouls total, dont les expansions se restreignent dans les vais- 
seaux relativement contractés, montre une diminution de son amplitude. 

Le pléthysmographe dont il s’agit présente, sur les appareils du méme genre 
(Francois-Franck, Mosso, etc.) antérieurement usités, l’avantage d'une trés 
grande simplicité ; il donne prise, en outre, & moins de causes d’erreur; il per- 
met d’explorer facilement les variations circulatoires des deux mains 4 la fois, 
grace 4 deux appareils symétriquement disposés; enfin il n’impose pas, au 
sujet soumis a l’exploration, une immobilité fatigante 

MM. Binet et Courtier, Klippel et Dumas, etc., l’ont appliqué a des recherches 
sur les variations circulatoires déterminées par des phénoménes psychiques 
divers, dans l'état normal et pathologique 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 8 juin, 4 9 heures du matin 


ERRATUM 


Dans le mémoire original de MM. G. Deny et Pau Camus (numéro du 15 mai 4905), 
pages 466 et 467, au lieu de : l’acénesthésiopathie, lire : la cénesthesiopathte. 
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